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RIASSUNTO 
Parole chiave: insufficienza renale, proteinuria, osmolarità. 
I parametri utilizzati per la valutazione del danno renale, quali la 
proteinuria ed il peso specifico, ci permettono di stabilire l’entità del 
danno glomerulare e/o tubulare e la capacità di concentrazione del 
rene. Il potere di concentrazione delle urine, valutato attraverso la 
misurazione del peso specifico, è spesso usato come una stima di una 
funzione renale adeguata, mentre ci sono pochi studi in letteratura 
sulla valutazione dell’osmolarità sia nel cane sia nel gatto. La 
correlazione tra peso specifico ed osmolarità dell’urina è 
approssimativa in quanto il peso specifico non è influenzato soltanto 
dal numero di particelle presenti in soluzione ma anche dal loro peso 
molecolare. Infatti, soggetti che presentano lo stesso valore di peso 
specifico urinario, possono mostrare valori differenti d’osmolarità. 
Con il presente lavoro abbiamo esplorato la quantità di proteine 
nell’urina in cani e gatti esprimendola in funzione del peso specifico e 
dell’osmolarità per valutare se esistesse una correlazione tra entità 
della proteinuria e potere di concentrazione dell’urina secondo lo stato 
d’idratazione del soggetto. 
 
SUMMARY 
Key words: renal failure, proteinuria, osmolarity. 
Proteinuria and urine specific gravity (USG) are considered reliable 
markers of glomerular and/or tubular injury and of renal function. The 
evaluation of kidney concentration ability may be used as an 
estimation of renal activity and it is generally measured by USG and 
urine osmolarity. USG is the measure of the number of particles in 
urine and it represents the most used paramether in the evaluation of 
the concentration ability of the kidney. Although determination of 
USG is a quick and easy to perform test, the urine concentration is 
determined most accurately by the determination of urine osmolarity. 
The aim of the present study has been to evaluate proteinuria in dogs 
and cats through USG and osmolarity in order to perform a correlation 
test between these paramethers.  
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PREMESSA 
 
Per la valutazione del danno renale si prendono in 
considerazione parametri, quali la proteinuria ed il peso 
specifico, che ci offrono un’indicazione dell’entità del 
danno glomerulare e/o tubulare la prima e della capacità di 
concentrazione del rene il secondo. 
L’abilità a concentrare le urine è spesso usata come una 
stima di una funzione renale adeguata. 
La presenza di proteine nell’urina può essere dovuta a cause 
prerenali, renali e post renali ed è essenziale una valutazione 
accurata della proteinuria stessa, nonché dell’esame 
completo dell’urina, per poter risalire alla causa effettiva. 
E’ necessaria, infatti, una corretta interpretazione della 
presenza di proteine nelle urine per svelare un danno renale, 
anche minimo. 
Una proteinuria minima è potenzialmente più grave in 
un’urina diluita che in un’urina iperstenurica, per questo è 
necessario valutare sempre la quantità di proteine in 
funzione della densità urinaria. 
Generalmente nell’urina si valuta il peso specifico, mentre 
ci sono pochi studi in letteratura sulla valutazione 
dell’osmolarità urinaria. 
La correlazione tra peso specifico ed osmolarità è 
approssimativa in quanto il peso specifico non è influenzato 
soltanto dal numero di particelle presenti in soluzione ma 
anche dal loro peso molecolare. 
Soggetti che presentano lo stesso valore di peso specifico 
urinario, possono, quindi, mostrare valori differenti 
d’osmolarità, in relazione alla qualità dei soluti. 
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Con il presente lavoro abbiamo voluto esplorare 
l’importanza della proteinuria in cani e gatti in funzione del 
peso specifico e dell’osmolarità per valutare se esistesse una 
corrispondenza tra entità della proteinuria e potere di 
concentrazione delle urine. 
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CENNI DI FISIOLOGIA DEL RENE 
 
Il rene assolve un ruolo di primaria importanza per 
l’organismo, ovvero l’eliminazione dei cataboliti e la 
regolazione del volume e della composizione del liquido 
extracellulare. 
Altre funzioni, riconosciute più recentemente, riguardano la 
secrezione di ormoni (coinvolti nella regolazione della 
circolazione sistemica e renale, nella produzione di globuli 
rossi e nel metabolismo di Ca e P) e l’idrolisi di alcuni 
peptidi (fondamentale per il riassorbimento di aminoacidi, la 
riduzione della tossicità di alcuni composti proteici ed il 
controllo dei livelli plasmatici di alcuni ormoni) (1). 
 
La struttura anatomica del rene 
 
 
                         Figura 1. Sezione di rene (http://www.mednemo.it) 
 
I reni sono organi pari, situati nella porzione 
retroperitoneale della cavità addominale, che nella maggior 
parte dei mammiferi presentano una localizzazione 
simmetrica rispetto alla colonna vertebrale. 
I reni sono accolti nella loggia renale, rivestita di tessuto 
adiposo, e sono avvolti da una struttura capsulare, di natura 
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connettivale, detta capsula renale, che avvolge tali organi e 
confluisce nella regione dell’ilo (2). 
La porzione mediale presenta una profonda incisura (ilo) 
che costituisce la via d’accesso all’organo per le strutture 
vascolari e nervose e il punto di congiunzione tra pelvi 
renale ed uretere. 
Praticando una sezione lungo l’asse longitudinale del rene è 
possibile suddividere il parenchima in due zone: la più 
esterna, corticale, (di natura parenchimatosa) e la più 
interna, midollare (ricca di stroma). 
La porzione midollare è organizzata in strutture di forma 
piramidale (piramidi) che presentano l’apice rivolto verso i 
calici minori e la base verso la corticale, la parte più interna 
della piramide renale forma la papilla renale, il numero delle 
piramidi presenti nei reni varia secondo la specie animale. 
Nel cane e nel gatto, in condizioni fisiologiche, la porzione 
midollare costituisce circa i 2-3 del parenchima renale, 
mentre la rimanente porzione è occupata dalla corticale. 
Le unità funzionali del rene sono i nefroni (presenti in 
numero pari a 415.000 circa nel rene del cane e a 190.000 
nel gatto). 
Il nefrone è composto di quattro strutture: glomerulo renale, 
tubulo contorto prossimale, ansa di Henle e tubulo contorto 
distale. 
Il glomerulo, a sua volta, è diviso in tre elementi: endotelio 
vascolare, membrana basale ed epitelio della capsula di 
Bowman; tra queste la membrana basale costituisce la reale 
struttura filtrante in grado di regolare, attraverso fenestrature 
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e pori delimitanti, il passaggio di sostanze organiche ed 
inorganiche dal sangue all’ultrafiltrato. 
Secondo la localizzazione del glomerulo e della lunghezza 
dell’ansa di Henle i nefroni possono essere distinti in: 
♦ corticali: il glomerulo si trova nello strato esterno o 
intermedio della corticale, mentre l’ansa di Henle può 
estendersi fino alla giunzione cortico-midollare oppure 
alla zona esterna della midollare; 
♦ juxtamidollari: il glomerulo è localizzato nella corticale 
in posizione prossima alla midollare e l’ansa di Henle si 
estende fino alla cresta renale. 
 
 
       Figura 2. Il nefrone (http://www.mednemo.it) 
 
Il sangue raggiunge il nefrone attraverso rami delle arterie 
interlobulari, l’arteriola afferente è responsabile dell’apporto 
di sangue al glomerulo mentre l’arteriola efferente del suo 
allontanamento dalla struttura glomerulare e della 
distribuzione ai capillari peritubulari, da tali strutture 
capillari si dipartono i vasa recta. 
Una volta attraversato il rene, il sangue refluo è drenato dal 
sistema venoso che lo convoglia nella vena cava caudale. 
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                             Figura 3. Apparato juxtaglomerulare 
                                              (http://www.humboldt.edu) 
 
L’apparato juxtaglomerulare, coinvolto nel controllo del 
flusso ematico renale e della filtrazione glomerulare (1), è 
costituito da cellule differenziate della parete dell’arteriola 
efferente, chiamate juxtaglomerulari o granulari (infatti, 
presentano granuli secretori contenenti renina, un enzima 
proteolitico), e da cellule epiteliali della parete del tubulo 
distale, di spessore maggiore che formano nel loro 
complesso la macula densa. 
Lo spazio tra le arteriole e la macula densa e quello tra i 
capillari glomerulari è noto come mesangio, formato da 
cellule che secernono la matrice mesangiale e la membrana 
basale glomerulare, forniscono un supporto strutturale, 
hanno attività fagocitaria e producono prostaglandine; 
possono inoltre avere attività contrattile e influenzare il 
flusso ematico che passa attraverso i capillari glomerulari. 
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La produzione delle urine 
 
La formazione dell’urina è il risultato dell’attuazione, a 
livello renale, di tre processi fondamentali: filtrazione, 
riassorbimento e secrezione. 
La filtrazione avviene a livello glomerulare per passaggio 
del sangue attraverso la barriera filtrante (costituita da 
endotelio vasale, membrana basale ed epitelio della capsula 
di Bowman). 
Durante tale passaggio, all’interno della capsula di 
Bowman, si raccoglie un liquido (ultrafiltrato) la cui 
composizione è molto simile a quella del plasma e del fluido 
interstiziale. 
Solo una parte della portata renale plasmatica è filtrata dai 
glomeruli, questa parte è il cosiddetto volume del filtrato 
glomerulare (GFR), la velocità di formazione 
dell’ultrafiltrato, così come avviene per il flusso plasmatico, 
è misurata in ml/min. 
La “clearance” che indica la capacità dei reni di liberare il 
plasma da una determinata sostanza, è espressa dalla 
formula: 
 
Cx = (Ux × V) / Px 
 
Cx: clearance della sostanza x 
Ux: concentrazione della sostanza x nelle urine 
V: volume d’urina escreto nell’unità di tempo 
Px: concentrazione della sostanza x nel plasma 
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Il transito dei soluti all’interno della capsula di Bowman 
dipende non solo dal peso molecolare e dal diametro ma 
anche dalla struttura della molecola, dalla sua flessibilità, 
deformabilità e carica elettrica. 
In ogni modo i principali meccanismi regolatori del 
processo di filtrazione glomerulare sono rappresentati 
dall’impedimento sterico ed elettrico. 
La superficie dell’intera struttura filtrante glomerulare è 
rivestita, infatti, di cariche negative e costituisce una 
barriera elettrostatica che si oppone alla diffusione di 
proteine e macromolecole cariche negativamente verso 
l’ultrafiltrato. 
Tale barriera non è, in ogni caso, in grado di ostacolare il 
passaggio dei cristalloidi plasmatici i quali, pur essendo 
carichi negativamente, hanno dimensioni troppo piccole 
perché possano risentire dell’effetto di repulsione esercitato 
dalle cariche presenti a livello dei pori. 
In condizioni fisiologiche l’ultrafiltrato presenta una 
concentrazione di proteine inferiore a quella del plasma, il 
passaggio dal sangue all’ultrafiltrato è, infatti, precluso ai 
soluti di peso molecolare superiore a 68.000 Daltons; 
pertanto sono trattenute nel sangue le albumine, le globulina 
e le altre sostanze colloidali (3). 
Le forze che regolano l’ultrafiltrazione sono uguali a quelle 
che presiedono alla formazione del liquido interstiziale a 
livello dei capillari sistemici. 
Dato che tali forze soggiacciono alla legge di Starling, la 
pressione netta di filtrazione (PNF) può essere espressa 
secondo la seguente relazione: 
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PNF = (Pc + POt) – (PO + Pt) 
 
Pc: pressione idrostatica nei capillari 
POt: pressione oncotica dell’ultrafiltrato 
PO: pressione oncotica del plasma 
Pt: pressione idrostatica nello spazio di Bowman 
 
La PNF rappresenta quindi il risultato della differenza tra la 
pressione idrostatica netta e la pressione oncotica netta, le 
quali agiscono in senso opposto nel processo di filtrazione. 
Benché le forze che regolano la formazione dell’ultrafiltrato 
siano le stesse che presiedono alla formazione del liquido 
interstiziale, i capillari glomerulari presentano alcune 
rilevanti differenze rispetto ai capillari sistemici, nei 
capillari glomerulari, infatti, la pressione idrostatica è 
maggiore rispetto ai sistemici e relativamente costante lungo 
l’intero decorso del vaso (4). 
I capillari glomerulari, inoltre, mostrano una minore 
permeabilità alle proteine (anche a basso peso molecolare) 
rispetto ai sistemici, per questo evidenziano una maggiore 
pressione oncotica (4). 
L’elevata diffusione d’acqua e cristalloidi verso l’interno 
della capsula di Bowman provoca, infatti, un netto 
incremento della pressione oncotica all’interno del capillare 
glomerulare in conseguenza dell’emoconcentrazione. 
Capillari glomerulari e sistemici differiscono anche nelle 
modalità di limitazione del processo di diffusione dei soluti, 
a livello sistemico la diffusione delle sostanze verso 
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l’interstizio è ostacolata dalla progressiva diminuzione della 
pressione idrostatica lungo il capillare, mentre a livello 
glomerulare, dove tale pressione rimane elevata a causa 
della differenza di calibro tra arteriola afferente ed efferente, 
la riduzione del transito di soluti verso la capsula di 
Bowman è attribuibile all’aumento della pressione oncotica. 
Altra differenza fondamentale tra capillari glomerulari e 
sistemici è evidenziabile nella direzione del flusso, che da 
loro è generato per le modificazioni cui va incontro la PNF. 
L’alterazione delle forze di Starling che avviene nella 
porzione terminale dei capillari sistemici, causa il 
riassorbimento della quasi totalità del liquido interstiziale 
formatosi, il flusso quindi ha caratteristiche di 
bidirezionalità; al contrario, l’elevata pressione capillare a 
livello glomerulare non consente il riassorbimento 
dell’ultrafiltrato formatosi all’interno della capsula di 
Bowman. 
Infine, la PNF del paziente può essere modificata durante 
stati patologici tali da comportare un’alterazione della 
pressione idrostatica od oncotica a livello dei capillari 
glomerulari. 
La filtrazione, inoltre, è regolata da un meccanismo 
intrinseco, indipendente dal sistema nervoso, spiegabile con 
tre teorie (5): 
♦ miogenica: legata alla risposta intrinseca contrattile della 
muscolatura liscia dell’arteriola afferente alla tensione, 
l’aumento della pressione arteriosa comporta una 
dilatazione dell’arteria seguita da una contrazione della 
muscolatura che agendo sul flusso plasmatico renale 
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riduce la pressione idrostatica glomerulare e la velocità 
di filtrazione; la diminuzione della pressione dà l’effetto 
contrario; 
♦ metabolica: una diminuzione del flusso sanguigno 
comporta l’accumulo locale di metabolici responsabili 
della dilatazione dei vasi, l’opposto in seguito ad un 
aumento del flusso ematico; 
♦ juxtaglomerulare: in caso d’ipoperfusione renale avviene 
una liberazione di renina la quale determina la 
trasformazione dell’angiotensinogeno in angiotensina I. 
Tale molecola è in seguito convertita in angiotensina II 
da un enzima localizzato a livello glomerulare. 
L’angiotensina II promuove la vasocostrizione delle 
arteriole efferenti con conseguente aumento della 
pressione idrostatica glomerulare. 
L’ultrafiltrato che si forma nel processo di filtrazione, è 
modificato durante il transito attraverso le successive 
porzioni del nefrone mediante tre tipologie differenti di 
meccanismi (riassorbimento, secrezione e trasporto 
bidirezionale). 
Il processo di riassorbimento consente all’organismo di 
evitare un’eccessiva perdita d’acqua, elettroliti ed altri 
composti organici con l’urina; la secrezione, al contrario, 
permette il passaggio di sostanze dai capillari peritubulari 
alle strutture tubulari; il trasporto bidirezionale, infine, è la 
risultante del processo di riassorbimento e secrezione che è 
effettuato contemporaneamente per la stessa molecola da 
parte della cellula tubulare. 
Esistono tre differenti meccanismi di trasporto (6): 
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♦ trasporto attivo: trasporto che avviene con dispendio 
d’energia, si distingue in due tipi, l’uno limitato da 
gradiente e tempo (ad esempio per il riassorbimento di 
sodio che risente del gradiente di concentrazione e di 
potenziale elettrochimico, nonché del tempo di contatto 
con l’epitelio tubulare), l’altro da una massima capacità 
tubulare oltre la quale l’eccesso è eliminato; 
♦ diffusione passiva: processo che sfrutta forze fisiche, 
quali un gradiente elettrico o di concentrazione senza 
consumare energia (ad esempio per l’acqua, che passa 
dalle soluzioni più concentrate a quelle meno 
concentrate, e gli ioni Cl- che diffondono in scambio con 
il Na+); 
♦ diffusione facilitata: sfrutta gli equilibri sopra citati, ma è 
anche associata alla trasformazione della sostanza in 
esame in un'altra molecola che permette di mantenere più 
a lungo il gradiente (questo succede ad esempio per la 
secrezione dell’ammoniaca che è convertita nella 
preurina in ione ammonio) (7). 
Le sostanze utili per l’organismo, come il Na+, il glucosio e 
gli aminoacidi (definite “sostanze soglia”) (3), dopo essere 
state filtrate a livello glomerulare sono riassorbite nei tubuli 
mediante un meccanismo d’endocitosi; in questo modo 
l’organismo evita di andare incontro ad un’eccessiva perdita 
d’acqua, elettroliti ed altri composti organici con l’urina. 
Al contrario, alcune sostanze (dette “sostanze senza 
soglia”), costituendo i prodotti di rifiuto dell’organismo 
sono presenti nelle urine in concentrazione maggiore 
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rispetto al plasma (solfati 90 volte, creatinina 75 volte, urea 
50 volte, fosfati 16 volte) (3). 
In condizioni fisiologiche, le proteine che riescono ad 
attraversare la barriera di filtrazione glomerulare, sono 
scarse e a basso peso molecolare, la loro concentrazione 
nell’ultrafiltrato corrisponde all’incirca allo 0,04% della 
concentrazione plasmatica dell’albumina. 
Il totale delle proteine filtrate giornalmente dai reni è pari al 
prodotto del volume di filtrazione glomerulare (GFR) per la 
concentrazione delle proteine nell’ultrafiltrato. 
Le proteine filtrate si legano a particolari siti della 
membrana delle cellule del lume tubulare dando luogo alla 
formazione di vescicole, la fusione dei lisosomi con le 
vescicole consente di ottenere strutture a più basso peso 
molecolare; queste molecole diffondono nell’interstizio 
peritubulare e sono riassorbite dai capillari. 
L’endocitosi varia in rapporto lineare con l’aumento della 
concentrazione proteica nell’ultrafiltrato fino al 
raggiungimento di un picco di massima attività (Tm). 
Quando, a causa di un’alterazione nella permeabilità della 
membrana glomerulare, la concentrazione delle proteine 
nell’ultrafiltrato supera il Tm il processo di, endocitosi va 
incontro a saturazione provocando proteinuria. 
Il glucosio, invece, è riassorbito dalle cellule dei tubuli 
contorti prossimali completamente, tanto che nei soggetti 
normali le urine ne risultano prive. 
Il processo di riassorbimento cui il glucosio è sottoposto si 
basa su un meccanismo attivo che dipende dal sistema 
sodio-potassio-ATPasi (8), avviene contro un gradiente di 
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concentrazione ed è dipendente non solo dalla 
concentrazione plasmatica di carboidrati ma anche dal 
volume del filtrato glomerulare (6). 
Le strutture tubulari e i dotti collettori costituiscono anche la 
sede del processo di secrezione di sostanze presenti nel 
sangue peritubulare o prodotte dalle cellule tubulari stesse (9) 
(come ad esempio per alcuni antibiotici, l’acido para-
amminoippurico ed in alcuni animali la creatinina) (3). 
Il trasporto bidirezionale è la risultante del processo di 
riassorbimento e secrezione che è effettuato 
contemporaneamente per la stessa molecola da parte della 
cellula tubulare. 
 
Regolazione della concentrazione e del volume urinario 
 
La regolazione della quantità d’urina prodotta nelle 24 ore 
dipende da una serie di fattori fisico-chimici (3), ad esempio, 
un cane di 10 kg in condizioni fisiologiche presenta 
mediamente una GFR di 60 l/ora contro un volume urinario 
giornaliero di soli 0,5 litri (5). 
Il rene regola il riassorbimento d’acqua mediante l’azione 
dell’ormone antidiuretico (ADH); come per lo stimolo della 
sete, il rilascio di ADH è influenzato positivamente da 
fattori quali ipovolemia, ipotensione ed aumento 
dell’osmolalità plasmatica. 
Gli osmorecettori, la cui stimolazione media il rilascio di 
ADH, sono localizzati a livello ipotalamico, vicino agli 
osmorecettori della sete, e presentano una diversa sensibilità 
nei confronti dei differenti soluti plasmatici (gli 
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osmorecettori che mediano il rilascio di ADH hanno una 
soglia d’attivazione più bassa rispetto a quelli della sete). 
L’incremento della concentrazione plasmatica di sodio e 
mannitolo, per esempio, costituisce uno stimolo molto forte 
per il rilascio di ADH rispetto all’aumento della 
concentrazione di glucosio ed urea. 
La secrezione di quest’ormone rappresenta quindi un 
meccanismo difensivo più precoce nei confronti 
dell’incremento dell’osmolalità plasmatica rispetto alla sete. 
I meccanismi di controcorrente permettono il mantenimento 
dell’ipertonicità del liquido interstiziale, da questa dipende, 
a sua volta, la concentrazione del liquido tubulare. 
La condizione d’ipertonicità della midollare genera un 
gradiente osmotico tra l’interstizio e l’interno del tubulo 
contorto distale e del dotto collettore in grado di favorire il 
riassorbimento d’acqua, a tale meccanismo si somma 
l’azione dell’ADH che, agendo sulle cellule tubulari e del 
dotto, ne aumenta la permeabilità all’acqua; il risultato 
dell’azione congiunta dell’ipertonicità dell’interstizio 
midollare e dell’ADH è la produzione d’urina più 
concentrata. 
Il rene è in grado di produrre un’urina con un’osmolarità 
molto diversa da quella del plasma (da quattro volte 
superiore fino a dieci volte inferiore) (6), grazie ad una 
variabilità di riassorbimento dell’acqua, rispetto ai soluti, 
ottenuta regolando il trasporto del sodio.  
A livello del tratto discendente dell’ansa di Henle 
l’ultrafiltrato è iso-osmotico rispetto al plasma (circa 300 
mOsm/l), ciò è possibile a causa dell’elevata permeabilità 
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delle cellule di questo tratto del nefrone e all’alta osmolarità 
interstiziale, elementi che permettono la diffusione 
dell’acqua verso l’esterno e la permanenza dei soluti 
all’interno del tubulo. 
Nel tratto ascendente dell’ansa, al contrario, la scarsa 
permeabilità cellulare all’acqua, il riassorbimento dell’urea 
e la diffusione del NaCl all’esterno del tubulo, mediante 
trasporto attivo, trattengono l’acqua all’interno del lume (5). 
Lungo il tratto spesso ascendente ed il tratto distale avviene 
l’assorbimento attivo del NaCl e dell’acqua 
indipendentemente dall’azione dell’ormone antidiuretico 
(nel cane il fluido si mantiene ipo-osmotico, nel gatto iso-
osmotico) (5), mentre, a livello dei dotti collettori abbiamo il 
riassorbimento del sodio, regolato dall’aldosterone, e la 
diffusione verso l’interstizio dell’acqua e dell’urea, regolata 
dall’ADH. 
La teoria secondo la quale un maggior numero di nefroni ad 
ansa di Henle lunga (nefroni juxtamidollari) rispetto a quelli 
ad ansa corta comporti una maggiore capacità del rene di 
concentrare l’urina, è risultata valida solo in alcune specie. 
Cane e gatto, per esempio, in cui prevale il numero di 
nefroni juxtamidollari, hanno una capacità di concentrazione 
dell’urina superiore all’alce, in cui prevalgono i nefroni ad 
ansa corta; al contrario, è stato dimostrato che topo, ratto, 
cincillà e macaco, pur avendo una prevalenza di nefroni ad 
ansa corta possiedono un elevato potere di concentrare 
l’urina. 
Ciò porta alla conclusione che l’entità del rapporto che 
l’ansa di Henle contrae con la porzione midollare non 
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rappresenta l’unico e discriminante fattore coinvolto nella 
minore o maggiore capacità di concentrazione dell’urina di 
una specie. 
La disposizione a forcina dell’ansa ed il flusso 
controcorrente che in lei si verifica determinano la 
moltiplicazione dell’attività di concentrazione, infatti, 
l’aumento dell’osmolarità interstiziale è superiore nel senso 
della lunghezza rispetto al senso trasversale, in quanto il 
liquido spostandosi lungo di essa moltiplica 
proporzionalmente il gradiente legato al riassorbimento di 
sodio che s’instaura fra le due branche (6). 
A livello della porzione discendente avviene l’eliminazione 
d’acqua e la captazione dei soluti mentre a livello 
ascendente si assiste al fenomeno opposto (1). 
Entrambi i rami dei vasa recta sono permeabili sia all’acqua 
sia ai soluti; la particolare disposizione assunta dal sistema 
vascolare permette, mediante uno scambio di soluti tra il 
sangue diretto alla midollare e quello refluo (6), di ridurre la 
dispersione del gradiente osmotico creatosi. 
L’emissione d’urine più o meno concentrate dipende, come 
abbiamo già detto, dall’azione dell’ADH. 
Prodotto a livello dei nuclei sopraottico e paraventricolare 
dell’ipotalamo, giunge all’ipofisi posteriore a causa dello 
stimolo provocato da una condizione d’iperosmolarità o 
d’ipovolemia, è eliminato sia per via renale sia epatica e 
presenta un tempo d’emivita di circa 20 minuti (5). 
Livelli elevati di quest’ormone portano ad un aumento di 
permeabilità dell’epitelio renale, l’acqua diffonde, quindi, 
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dal tubulo e dai dotti fino a che l’osmolarità dell’interstizio 
non raggiunge quella del liquido interstiziale (6). 
Sembra, inoltre, che tale ormone favorisca il trasporto del 
sodio nella branca ascendente dell’ansa di Henle e riduca il 
flusso di sangue nella midollare (6). 
 
 
    Figura 4. Il sistema renina-angiotensina-aldosterone  
                     (http://it.wikipedia.org) 
 
La riduzione di volume del liquido extracellulare (LEC) è 
seguita da un’attivazione del sistema renina-angiotensina-
aldosterone (in grado di favorire il riassorbimento di Na+ da 
tubuli e dotti) e da una ridotta secrezione di peptide 
natriuretico atriale (PNA); l’aumento di volume del LEC 
invece porta ad una maggior secrezione di PNA e minore 
d’aldosterone, con effetti contrari ai precedenti (1). 
Alterazioni nella capacità dell’animale di concentrare 
l’urina possono verificarsi a seguito di (5): 
 23 
♦ riduzione/assenza di ADH, come accade ad esempio nel 
diabete insipido di tipo centrale, nell’ipotermia, in 
conseguenza di trattamenti a base d’atropina o, 
nell’uomo, nell’assunzione d’alcool; 
♦ assenza di risposta all’ormone, ad esempio 
nell’insufficienza renale cronica, nella sindrome di 
Cushing (interferenza del cortisolo sull’azione 
dell’ormone), nel diabete insipido di tipo nefrogeno, ma 
anche in presenza di piometra (inibizione dell’attività 
della vasopressina causata dalla deposizione  
tubulare d’endotossine), d’ipercalcemia; 
♦ assenza del gradiente osmotico midollare (per 
interferenze alla pompa del NaCl ad esempio); 
♦ mantenimento di particelle attive nel lume tubulare (per 
somministrazione di mannitolo, eccessiva filtrazione di 
glucosio, ecc.). 
 
Ruolo del rene nel controllo dell’equilibrio acido-base 
 
L’organismo è costituito in massima parte da acqua in cui 
sono disciolte svariate sostanze, in altre parole da diverse 
soluzioni con caratteristiche e proprietà specifiche. 
Una di queste riguarda la concentrazione degli ioni idrogeno 
H+, protoni disciolti in soluzione che le conferiscono acidità; 
questi ioni si legano alle molecole d’acqua H2O formando 
ioni H3O+. 
Un cane (o un gatto) sano, sottoposto ad una dieta regolare, 
produce attraverso il metabolismo da 50 a 80 mEq di H+ il 
giorno che saranno poi eliminati attraverso la secrezione 
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tubulare; poco più della metà di questi ioni si trova in 
combinazione con l’ammoniaca, mentre la restante porzione 
è legata ad anioni (in particolare ioni fosfato) (4). 
La misurazione della concentrazione degli ioni idrogeno 
consente pertanto di valutare il grado d’acidità della 
soluzione. 
In condizioni fisiologiche la composizione del plasma è 
alcalina (cane pH 7,35-7,46, gatto pH 7,31-7,46) e quella 
dell’urina debolmente acida (cane pH 6, gatto pH 5-6). 
Fondamentalmente il mantenimento del pH nel range di 
normalità è funzione di una normale PCO2 e di una normale 
quantità di bicarbonato, quindi l’attività respiratoria e quella 
renale sono fondamentali nell’omeostasi dell’equilibrio 
acido-base. 
Il rene interviene nella regolazione dei meccanismi 
d’eliminazione d’acqua e soluti contribuendo al 
mantenimento dell’omeostasi idro-elettrolitica del plasma e 
dei liquidi interstiziali e, pertanto, svolge una funzione 
essenziale di regolazione metabolica dell’equilibrio acido-
base. 
In pratica, la CO2 ematica è idratata, in una reazione 
catalizzata dall’enzima carbonato deidratasi (o anidrasi 
carbonica), ad acido carbonico (H2CO3), il quale è in seguito 
scisso in H+ e HCO3-, esiste, infatti, un equilibrio dinamico 
tra acido carbonico e anidride carbonica da una parte 
(insieme all’H2O) e gli ioni HCO3- e H+ dall’altra. 
Ogni variazione degli ioni idrogeno e bicarbonato o 
dell'anidride carbonica determina un’alterazione 
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dell’equilibrio acido-base che necessiterà dell’azione 
correttiva dell’apparato respiratorio e renale. 
Le relazioni tra pH, PCO2 e HCO3- sono illustrate dal 
diagramma di Davenport.  
 
 
         Figura 5. Diagramma di Davenport (http://www.personalweb.unito.it) 
 
I due assi mostrano i valori di HCO3- (asse y) di pH (asse x) 
e linee nelle quali sono rappresentati valori uguali di PCO2. 
Il punto A rappresenta i valori normali (nell’uomo) del 
plasma (pH 7.4, PCO2 40 mmHg, HCO3- 24 mM/L). 
La linea CAB mostra la relazione tra HCO3- e pH quando è 
aggiunto acido carbonico (ovvero anidride carbonica) al 
sangue, è definita linea tampone. 
L’organismo deve quindi mantenere costantemente in 
equilibrio il pH, attraverso alcuni principali meccanismi 
tampone (7): 
♦ riassorbimento di bicarbonato (fondamentale per questo 
fenomeno la variazione del volume extracellulare, il cui 
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aumento promuove la produzione d’ormone natriuretico 
responsabile dell’eliminazione anche del sodio), 
attraverso processi di: 
 scambio idrogenionico mediato dall’anidrasi 
carbonica: CO2 + H2O ↔ H2CO3 ↔ HCO3- + H+ 
(funzione renale); 
 modifica dell’escrezione di CO2 (funzione 
respiratoria); 
♦ escrezione d’acidi titolabili, soprattutto fosfati, nel tubulo 
distale: NaHPO4 + H + HCO3 → NaHPO4 + NaHCO3; 
♦ escrezione d’ammoniaca, sempre nel tubulo distale: 
Na+R + NH3 + H+ + HCO3- → NaHCO3- + NH+4R (R è 
un qualunque acido non volatile); 
che contribuiscono a garantire quella condizione 
d’equilibrio acido-base indispensabile alla omeostasi 
dell’organismo, 
per cui secondo l'equazione di Henderson-Hasselblach 
ovvero: 
 
pH = 6,1 × log HCO3- / 0,0031 PaCO2 
 
per ogni aumento di PaCO2 dovremo avere un reciproco 
aumento di HCO3- e viceversa. 
Nella pratica si tende invece ad utilizzare l’analoga 
equazione di Kaisseres-Bleich: 
 
H+ = 24 × PaCO2 / HCO3- 
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Quando l’omeostasi dell’equilibrio acido-base non è 
rispettata, si hanno delle alterazioni note come alcalosi e 
acidosi, legate ad un aumento o ad una diminuzione del pH 
ematico (in realtà la presenza di condizioni che alterano 
l’equilibrio acido-base senza squilibrare il pH possono già 
definirsi con questi due termini, sono poi dette scompensate, 
quando compare anche quest’ultima variazione) (7). 
Gli aggettivi “respiratoria” e “metabolica” servono per 
classificare tali fenomeni in base al processo che ha portato 
alla loro comparsa. 
L’alcalosi respiratoria consegue ad un’eccessiva 
ventilazione alveolare rispetto alle esigenze d’eliminazione 
dell’anidride carbonica dell’organismo. 
La compensazione inizia con la liberazione, dai tamponi 
intracellulari, di H+ nel lume extracellulare e prosegue con 
l’attivazione del sistema renale che aumenta l’eliminazione 
di HCO3-, riducendo così la secrezione di ioni Cl-. 
 
  
Alcalosi 
respiratoria 
Acidosi 
respiratoria 
pCO2 - + 
HCO3- - + 
K+ - + 
Na+  - + 
Urine alcaline acide 
                           Tabella 1. Differenza tra alcalosi e acidosi  
                                             respiratorie 
 
Gli idrogenioni fuoriescono dalle cellule dello spazio 
extracellulare e dei tubuli, in scambio con Na+ e K+ che vi 
entrano per mantenere la neutralità. 
Negli stati d’acidosi accade esattamente il contrario, la 
ritenzione di ioni potassio aggrava l’iperkalemia e 
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promuove una secrezione compensatoria di ioni cloro, 
inoltre per ogni H+ secreto si ha riassorbimento di HCO3- (7). 
L’alcalosi metabolica, invece, può essere legata ad una 
perdita d’idrogenioni o ad una deplezione di potassio. 
Il meccanismo compensatorio conseguente vede una 
riduzione dell’eliminazione di CO2 dal polmone ed un 
aumento di quella di bicarbonati dal rene (7). 
All’opposto le cause scatenanti un’acidosi metabolica sono: 
una perdita di bicarbonati oppure un’eccessiva produzione o 
ridotta escrezione di ioni H+, il primo meccanismo di 
compenso che entra in azione è rappresentato dalla 
neutralizzazione di questi ultimi, mediante tamponi extra 
(43%) ed intracellulari (57%), grazie alla loro migrazione 
attraverso le membrane permeabili; segue l’azione del rene 
che elimina l’eccesso di H+ e ricostituisce il patrimonio di 
HCO3-, riassorbendone la parte filtrata (6). 
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EQUILIBRIO IDRICO DELL’ORGANISMO 
 
La disidratazione è uno stato patologico che s’instaura 
quando il bilancio idrico (ovvero la differenza tra la quantità 
d’acqua assunta ed eliminata dall’organismo) risulta 
negativo. 
Quando il fabbisogno d’acqua aumenta, ad esempio per 
fattori ambientali (come l’innalzamento della temperatura) o 
per alterazioni patologiche (quali febbre, diarrea, vomito), 
oppure quando l’assunzione d’acqua è ridotta, sopraggiunge 
uno stato di disidratazione che compromette il corretto 
funzionamento dell’organismo. 
Tale fenomeno può anche essere secondario a patologie 
renali acute e croniche che alterano i meccanismi di 
concentrazione del nefrone (10). 
 
La funzione dell’acqua nell’organismo 
 
L'acqua è il costituente principale della materia vivente. 
Essa rappresenta il 40-65% del peso corporeo (tale 
variabilità è legata alla differente percentuale di grasso 
corporeo nella popolazione normale) (6). 
L’acqua è presente nell’organismo sia a livello intra sia 
extracellulare (11): 
♦ intracellulare, (40-50% del peso corporeo), ricca in K+ e 
povera in Na+: 
 si può trovare libera nelle cellule, utilizzabile per 
gli scopi metabolici (a. di soluzione), oppure 
costituisce il mezzo disperdente delle grandi 
molecole a struttura colloidale (a. di dispersione) 
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ed infine si trova adsorbita alla superficie delle 
molecole proteiche alle quali è unita per mezzo di 
legami idrogeno (3). 
♦ extracellulare (20-25% del peso corporeo), comprende 
due ulteriori settori: 
 plasmatico, ricco in Na+ e proteine, costituisce il 
volume sanguigno o volemia; 
 interstiziale, costituito dall'acqua che circonda le 
cellule, da quella presente a livello delle sierose, 
del liquido cefalo-rachidiano, della linfa; la 
composizione dell'acqua interstiziale è simile a 
quella del plasma, tranne che per la sua povertà in 
proteine. 
L’importanza dell’acqua nell’organismo, si spiega con le 
sue particolari proprietà fisico-chimiche in virtù delle quali 
essa partecipa ad un gran numero di reazioni necessarie allo 
svolgersi dei processi metabolici cellulari (gli scambi tra 
cellule e sangue) (3). 
L’acqua non solo è un costituente del sangue e del tessuto 
connettivo, ma è anche coinvolta nei processi generali 
d’omeostasi dell'organismo, dei liquidi circolanti e tissutali 
e della termoregolazione. 
Un'altra funzione essenziale dell'acqua nell’organismo è di 
essere il vettore fisiologico per eccellenza, in altre parole il 
mezzo attraverso cui sono eliminati i cataboliti, in pratica i 
prodotti di rifiuto del metabolismo, per via urinaria, rettale, 
gastrointestinale e termoregolatoria (polmoni e cute) (3). 
Il mantenimento di una corretta composizione dei liquidi 
organici è essenziale per l’omeostasi del bilancio idrico. 
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Nei fluidi organici sono disciolti elettroliti, vale a dire soluti 
dotati di carica elettrica, che hanno la funzione di mantenere 
i processi osmotici dei fluidi organici e i fenomeni ad essi 
collegati: pressione, diffusione e permeabilità della 
membrana cellulare e dei capillari (12). 
L’acqua è introdotta nell’organismo con le bevande e con 
gli alimenti, inoltre si forma nelle reazioni di condensazione 
anidrica durante i processi metabolici; al contrario, essa è 
utilizzata durante i processi idrolitici, evapora dalla pelle e 
dai polmoni ed è eliminata con urine, feci, sudore. (3). 
 
Alterazione dell’equilibrio idrico nell’organismo 
 
    LIQUIDO INTRACELLULARE   
   ↓     
   LIQUIDO INTERST.    
   ↓     
QUOTA ALIMENT →→ SECREZ. INTESTINALE «------» PLASMA  
↓   ↓ ↓    
↓    
PERDITE 
INSENS. URINE    
FECI           
    Tabella 2. Bilancio idrico 
 
Il rene è il principale organo regolatore della concentrazione 
elettrolitica dei fluidi corporei oltre che dell'acqua, ma la 
regolazione del bilancio idrico parte dal cervello, a livello 
del quale è presente il centro della sete. 
Lo stimolo della sete viene avvertito dal soggetto al 
momento in cui la perdita d’acqua è superiore alla quantità 
apportata e a seguito di un incremento dell’osmolalità 
plasmatica. 
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La sete è una sensazione che compare quando le perdite 
d'acqua sono superiori all'apporto esogeno e quando 
l’osmolarità plasmatica aumenta. 
E’ essenzialmente (ma non esclusivamente) controllata da 
osmocettori localizzati nell'ipotalamo anteriore e nell'area 
preottica ventrolaterale, adiacenti ma separati dagli 
osmocettori che controllano la secrezione di ADH. 
La loro attivazione avviene dal superamento di un valore 
soglia d’osmolarità plasmatica: di là da questo valore 
compare la sete che diventa sempre più intensa. 
Tale livello soglia è superiore a quello degli osmocettori che 
controllano la secrezione di ADH ed è vicino al valore che 
determina una secrezione massima di ADH. 
Lo stimolo della sete rappresenta un meccanismo di 
compenso successivo all’aumento della secrezione di ADH. 
La sete rappresenta, quindi, il più importante meccanismo di 
difesa contro un'ipertonia plasmatica (11). 
Gli osmocettori della sete, così come quelli responsabili 
della secrezione di ADH, sono più sensibili all’ipertonicità 
plasmatica causata da un aumento della concentrazione di 
mannitolo e sodio rispetto a quella provocata da urea e 
glucosio. 
Il passaggio dell'acqua attraverso la membrana cellulare 
avviene in seguito a movimenti passivi che sono regolati 
dalle leggi dell'osmosi. 
La ripartizione dell'acqua tra settore intra ed extracellulare è 
quindi determinata dalla concentrazione di sostanze 
osmoticamente attive, l'idratazione dipende perciò 
dall'osmolarità plasmatica. 
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Attraverso un equilibrio tra entrate ed uscite dell'acqua, il 
volume e la composizione idroelettrolitica dell'organismo 
sono mantenuti a valori quasi costanti. 
Le entrate sono rappresentate da un volume complessivo di 
1500-3000 ml/die, come abbiamo già detto, il 70-80% è di 
origine esogena, deriva dalle bevande e dai cibi; il 
rimanente 20-30% proviene da processi ossidativi di 
proteine, zuccheri e lipidi che liberano 400-600 ml/die. 
Le perdite di acqua possono essere suddivise in (11): 
♦ urinarie: 1500-2000 ml/die variabili in relazione 
all'apporto e all'azione degli ormoni. 
♦ digestive: in condizioni normali sono poco importanti, 
poiché le secrezioni intestinali (circa 8 l/die) sono 
riassorbite quasi totalmente. Tuttavia in seguito a 
vomito, diarrea, fistole digestive le perdite digestive 
possono raggiungere volumi considerevoli e condurre ad 
importanti variazioni dell'equilibrio idroelettrolitico. 
♦ polmonari, cutanee: anche queste perdite sono 
trascurabili in condizioni fisiologiche e stabili in 
condizioni patologiche (sudore e polipnea). 
Nonostante le fluttuazioni giornaliere dell'apporto e delle 
perdite d’acqua, il bilancio idrico è mantenuto costante. 
Le perdite idriche pure, o comunque con una prevalenza 
d’acqua rispetto ai soluti (perdite ipotoniche), provocano 
un’ipertonicità plasmatica, il contrario accade con una 
perdita elevata di soluti. 
La stimolazione degli osmorecettori permette all’organismo 
di ridurre le perdite urinarie attraverso l’incremento della 
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secrezione di ADH e di aumentare l’apporto idrico esogeno 
mediante l’attivazione dello stimolo della sete (11). 
L'ADH agisce su un recettore specifico, posto sulla 
membrana peritubulare inducendo la sintesi dell’AMP 
ciclico, permettendo dunque l'eliminazione d’urine la cui 
osmolarità è correlata a quella del plasma. 
Gli stimoli maggiori alla secrezione di ADH sono l'aumento 
dell'osmolarità plasmatica e la diminuzione del volume 
circolante, fattori che contemporaneamente influenzano 
anche la sete (13), inoltre risente della stimolazione di eventi 
dolorosi, traumi emotivi e farmaci vari (anestetici, nicotina, 
acetilcolina, ATP, adrenalina ed istamina) (6). 
 
♦ Vasocostrizione arteriosa 
♦ Diminuzione salivare e gastrica 
♦ Neurotrasmettitore (meccanismo 
ancora ignoto) 
♦ Controllo della temperatura 
corporea 
                            Tabella 3. Effetti extrarenali dell’ADH 
 
I meccanismi che regolano la liberazione centrale 
dell’ormone antidiuretico, sono stati oggetto di uno studio 
effettuato a Parigi. 
Tale ricerca è stata realizzata su cani ai quali è stato 
applicato un dispositivo che permetteva il prelievo e l’esame 
del liquido cefalo-rachidiano dalla parte anteriore del terzo 
ventricolo cerebrale. 
Un controllo contemporaneo del livello di ADH nel sangue 
e nel liquido cefalo-rachidiano (mediante tecniche di radio-
immunoassay) e dell’osmolarità ha denotato un analogo 
comportamento di questi parametri nei due compartimenti, 
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sia in condizioni di disidratazione (l’aumento 
dell’osmolarità del plasma e del liquido cefalo rachidiano è 
accompagnata da un corrispondente aumento della 
concentrazione dell’ormone) sia durante la reidratazione (14). 
Esiste una soglia sotto alla quale il tasso di ADH non è 
dosabile; sopra questo valore gli aumenti dell’osmolarità 
plasmatica sono seguiti linearmente da aumenti dell'ADH, al 
di sotto entrano in funzione altri meccanismi di compenso. 
Circa il 75% dell’acqua che passa attraverso il nefrone è 
riassorbita passivamente dai tubuli, a livello prossimale tale 
operazione è indipendente da meccanismi specifici di 
regolazione dell’equilibrio idrico, mentre a livello distale è 
influenzata dall’alterazione dell'equilibrio stesso (10). 
 
Determinazione del grado di disidratazione 
 
  
Leggera Moderata Grave 
Sensorio depresso 
stato 
d’agitazione stato comatoso 
Mucose 
secche, 
iperemiche 
secche, 
cianotiche 
molto secche e 
cianotiche 
Occhi 
lucenti, 
socchiusi socchiusi infossati e secchi 
Cute 
Calda, 
secca 
calda, estremità 
fredde Fredda 
Tono 
muscolare normale 
aumentato 
nell'acidosi contrazioni toniche 
Respiro normale 
aumento 
frequenza, 
profondo 
nell'acidosi Profondo 
Urine 
minore 
escrezione 
minore 
escrezione escrezione assente 
Peso 
corporeo 
ridotto del 2-
5% 
ridotto del 5-
10% ridotto del 10-20% 
Tabella 4. Segni di disidratazione (da Bizzeti M.: Lezioni di diagnostica di            
laboratorio; Serv. Edit. Univ. Pisa, 2006;) 
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Una perdita d’acqua inferiore al 5% del peso corporeo non è 
clinicamente rilevabile, mentre un deficit superiore al 20% 
determina la morte del soggetto in esame (13). 
Il primo sintomo di disidratazione risulta essere la minore 
elasticità cutanea che diventa marcata quando si raggiunge 
una perdita del 10%, tale valore è associato anche ad un 
infossamento del globo oculare; una perdita del 15% è 
responsabile invece d’ipovolemia e collasso. 
Un controllo periodico del peso dell’animale può essere un 
utile strumento di valutazione dell’assunzione o della 
perdita d’acqua (13). 
Prove di laboratorio utili per la determinazione del grado di 
idratazione/disidratazione, sono effettuate sia sul sangue sia 
sulle urine: 
♦ conteggio degli eritrociti, valutazione d’emoglobina ed 
ematocrito: per stabilire la presenza di fenomeni di 
emoconcentrazione o emodiluizione; 
♦ valutazione di sodio e potassio: indicatori dello stato 
d’idratazione cellulare; 
♦ valutazione della concentrazione ematica di cloro e 
bicarbonato, della PCO2 e del pH ematico: per 
evidenziare alterazioni dello stato acido-basico; 
♦ determinazione del peso specifico e del pH urinario: 
markers dell’equilibrio acido-base e dello stato 
d’idratazione. 
Vediamo elencati nella tabella nr.5 i parametri più 
interessanti da valutare nella determinazione dello stato di 
disidratazione. 
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Una volta stabilito il grado di disidratazione questo può 
essere utilizzato per decidere la quantità di liquidi necessaria 
a ripristinare l’equilibrio idrico nel paziente, è sufficiente 
moltiplicare la percentuale di disidratazione per il peso in 
chilogrammi del soggetto per ottenere i litri occorrenti che 
andranno somministrati in un periodo di 2-8 ore (velocità 
d’infusione inferiore o uguale a 88 ml/kg/h) (15). 
 
G.R. × 10 ml 
Hb g% ml 
PCV mm% 
Na+ mEq/l 
K+ mEq/l 
Ca++ mg% 
Cl− mEq/l 
P mg% 
Prot. tot. g/dl 
Alb. pl. g/dl 
PCO2 mmHg 
HCO3 mEq/l 
pH ematico 
pH urinario 
P.S. urine 
Tabella 5. Parametri dell’equilibrio idrico (da Bizzeti M.: Lezioni di 
diagnostica di laboratorio; Serv. Edit. Univ. Pisa, 2006;) 
 
Determinazione dell’osmolarità 
 
La dissoluzione di un certo numero di soluti in un solvente 
provoca un cambiamento in quattro caratteristiche fisiche tra 
loro matematicamente correlate (dette proprietà colligative): 
pressione osmotica, punto di congelamento, pressione di 
vapore e punto d’ebollizione (10). 
La concentrazione dei soluti osmoticamente attivi (Na, K, 
Cl, HCO3, glucosio, urea, ecc.) per litro di solvente è detta 
osmolarità (l’osmolalità invece è la concentrazione per kg di 
solvente, tuttavia, essendo le soluzioni fisiologiche molto 
diluite, i due parametri appaiono circa identici) (16). 
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Il sodio, il cloro ed i bicarbonati influiscono per circa il 90% 
sull’osmolarità del liquido extracellulare e delle urine, il 
restante 10% è legato alle sostanze non elettrolitiche (come 
urea, altre proteine e glucosio) (5). 
L’unità di misura dell’osmolarità (osmole) corrisponde alla 
quantità di sostanza che si dissocia in soluzione per formare 
una mole di particelle (1 g/dl di glucosio presenta quindi un 
effetto maggiore sull’osmolarità rispetto ad 1 g/dl 
d’albumina perché il glucosio presenta un numero maggiore 
di molecole in soluzione). 
Nella pratica clinica, data l’elevata massa di soluto cui 
corrisponde un osmole, è preferibile utilizzare come unità di 
misura dell’osmolarità il milliosmole/litro (millesima parte 
dell’osmole a cui corrisponde la pressione osmotica di una 
grammomolecola disciolta in un litro d’acqua) (6). 
Poiché la quantità di solvente presente in soluzione è 
espressa in litri, l’osmolarità di un fluido è indicata 
attraverso mOsm/l. 
Il rene è in grado di eliminare circa 720-1440 mOsm il 
giorno (0,5-1 il minuto), rappresentati dai soluti derivati dal 
metabolismo proteico ed ionico disciolti in volumi variabili 
d’acqua (6). 
La clearance osmolare può essere calcolata con la formula: 
 
(OsmU × V) / OsmP 
 
OsmU: osmolarità urinaria 
V: volume urinario 
OsmP: osmolarità plasmatica 
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Essa oscilla fra i 2-3 ml/min ed è indipendente dal flusso 
urinario, pertanto non varia, sia che l’individuo abbia un 
difetto che un eccesso d’acqua (6). 
L’osmolarità, sia plasmatica che urinaria, rappresenta un 
parametro strettamente legato all’equilibrio idrico (17). 
La valutazione dell’osmolarità plasmatica può essere un 
utile metodo di valutazione delle sindromi da 
poliuria/polidipsia (nei pazienti con polidipsia primitiva 
l’osmolarità plasmatica è più bassa rispetto alla norma, il 
contrario accade nella poliuria primitiva) (15). 
La determinazione di tale valore è effettuata per mezzo del 
crioscopio od osmometro, tale strumento misura il punto di 
congelamento del solvente il quale è direttamente 
influenzato dai soluti contenuti in esso (un’osmole di una 
soluzione ideale in un litro d’acqua possiede un punto di 
congelamento di -1,86 °C) (5). 
Un altro metodo di misurazione utilizza osmometri a 
tensione di vapore, tali strumenti risultano più accurati 
rispetto a quelli che misurano il punto di congelamento nella 
valutazione dell’osmolarità di campioni urinari ad elevata 
concentrazione di soluti. 
Osmometri che rilevano variazioni nel punto di 
congelamento, hanno evidenziato una scarsa accuratezza 
nella determinazione dell’osmolalità di campioni d’urina di 
gatto con peso specifico superiore a 1050. 
Le principali limitazioni nell’utilizzo degli osmometri sono 
riferibili al costo elevato e all’incapacità d’identificazione 
qualitativa delle molecole presenti in soluzione. 
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La centrifugazione non sembra alterare la valutazione di 
questo parametro, cosa che invece può accadere con 
l’aggiunta di anticoagulanti come l’EDTA (+ 5-20 mOsm/l) 
(5)
. 
I valori d’osmolarità plasmatica e urinaria devono essere 
valutati insieme ed i primi, generalmente, sono inferiori ai 
secondi (vedi tabella nr.6), è necessario ricordare che in 
realtà esiste molta discordanza tra gli autori riguardo a tali 
valori (18). 
In risposta ad uno stato di parziale disidratazione un 
soggetto sano dovrebbe essere in grado di produrre un urina 
5-6 volte più concentrata del plasma (15). 
 
OSMOLARITA' 
(mOsm/l) Plasmatica Urinaria 
Cane 250-310 500-1500 
Gatto 258-310 500-1800 
                       Tabella 6. Valori fisiologici d’osmolarità 
 
Il rapporto tra l’osmolarità dell’urina e del plasma è un 
importante indice clinico della capacità del rene di 
concentrare o diluire il filtrato glomerulare, molto più 
accurato, ad esempio, della valutazione del peso specifico 
(che tuttavia può essere utilizzato per la stima della sua 
osmolarità in quanto è influenzato non solo dal numero di 
particelle presenti ma anche dal loro peso molecolare) dato 
che quest’ultimo misura la densità di un liquido e non tiene 
conto dei soluti in esso disciolti (15). 
Un rapporto OsmU/OsmP maggiore a 1 indica che i reni 
stanno concentrando l’urina a valori superiori al plasma (in 
seguito alla privazione d’acqua tale rapporto può superare 
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7), se tale rapporto è pari a 1 ciò indica che l’acqua e i soluti 
vengono escreti in uno stato iso-osmotico con il plasma, se, 
invece, è inferiore a 1 indica che i tubuli sono in grado di 
assorbire i soluti alla presenza di un eccesso d’acqua (5). 
Oscillazioni dell’osmolarità sono compensate da 
meccanismi omeostatici che rispondono ad eventuali 
variazioni di concentrazione dei soluti con un rapido 
adeguamento del bilancio idrico allo scopo di mantenere 
costante l’isotonicità dei liquidi biologici e permettere lo 
svolgimento delle funzioni cellulari fondamentali. 
Il test di privazione dell’acqua provoca una condizione di 
disidratazione e d’iperosmolarità del plasma consentendo di 
valutare lo stato in cui si trova l’asse neuroipofisario-renale 
(15)
. 
In realtà tale prova non è sempre necessaria, in quanto, in 
alcuni casi, è sufficiente un controllo seriale dell’osmolarità 
urinaria per raggiungere, ad esempio, ad una diagnosi di 
polidipsia primaria (19). 
Aumenti dell’osmolarità plasmatica di solo 1-2% sopra i 
valori normali stimolano il rilascio di ADH inducendo i reni 
a produrre urina più concentrata. 
L’osmolarità del plasma rappresenta una valida misurazione 
delle condizioni d’idratazione dell’animale durante la prova 
d’assetamento. 
In un cane o in un gatto non disidratato un’osmolarità 
plasmatica basale pari a 320 mOsm/l o superiore è 
indicativa di uno squilibrio funzionale dell’asse 
neuroipofisario-renale  (15). 
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I pazienti che, in seguito a tale stimolazione, non si 
dimostrano capaci di produrre urine iperstenuriche, in 
seguito a tale stimolazione, possono essere affetti da forme 
di diabete insipido. 
La forma centrale, più frequente, può essere divisa in: 
♦ idiopatica; 
♦ secondaria: promosso da tumori ipofisari o localizzati 
nelle prossimità della ghiandola, o per metastasi, per 
traumatismi o cause iatrogene.  
La forma nefrogena annovera tra le cause eziologiche: 
affezioni secondarie a danni tubulari, ipokaliemia, 
ipercalemia, farmaci. 
Il test di somministrazione dell’ADH sopperisce alla 
carenza associata alla prima forma ma non ai problemi 
promotori della seconda. 
Il mancato controllo da parte dell'ADH compromette il 
riassorbimento tubulare distale e collettore, con poliuria e 
astenuria, per riflesso il paziente presenta una sete 
incoercibile (polidipsia). 
Uno studio francese (20), eseguito su 182 soggetti di specie 
canina, valutato il tipo di correlazione presente tra 
osmolarità dell’urina e tre metodi di valutazione della 
concentrazione urinaria: peso specifico (determinato 
mediante pesatura, rifrattometria) e strip test 
L’analisi dei risultati di tale prova ha denotato una 
correlazione positiva tra il rilievo dell’osmolarità e la 
valutazione del peso specifico, sia mediante pesatura che 
test rifrattometrico, quest’ultimo si è rivelato il migliore 
sostituto dell’osmolarità come indice dello stato di 
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diluizione/concentrazione; non sembra invece affidabile la 
valutazione mediante il test con cartine tornasole, soggetta 
ad una sistematica sottostima dei reali valori. 
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DETERMINAZIONE DELLA PROTEINURIA 
 
Il termine proteinuria indica una condizione in cui le urine 
presentano un livello eccessivamente alto di proteine (sup. a 
20 mg/kg/die) (21). 
Quando il sangue passa attraverso i reni questi eliminano le 
sostanze di scarto e trattengono quelle utili, come le 
proteine. 
La principale proteina rinvenuta nelle urine è l’albumina 
(40-60% delle proteine totali) che, insieme a circa altre 
quaranta proteine di piccole dimensioni, può essere presente 
in concentrazione così bassa da risultare non valutabile con i 
normali metodi analitici (22) (vedi tabella nr.7). 
 
PROTEINE URINARIE 
 
Proteine di origine plasmatica (60-70%): 
 
♦ Albumina 
♦ Ceruloplasmina 
♦ Alfa 1 antitripsina - Alfa 1 microproteina 
♦ Emopessina - Transferrina – Aptoglobina 
♦ Beta 2 microglobulina - RBP – 
Immunoglobuline 
♦ Enzimi 
 
Proteine di origine renale (30-40%): 
 
♦ Uromucoide - Urochinasi - IgA secretorie 
♦ Enzimi tubulari 
                                                   Tabella 7. Proteine presenti nelle urine 
 
Filtrazione e riassorbimento delle proteine a livello 
renale 
 
Riassumendo quanto detto nei capitoli precedenti: i capillari 
glomerulari sono formati da cellule endoteliali fornite di 
ampie fenestrazioni, il passaggio delle proteine a questo 
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livello avviene per mezzo di due importanti meccanismi: 
l’ultrafiltrazione e la diffusione; i fattori che influenzano 
questo passaggio sono: il flusso plasmatico renale (RPF), la 
pressione idrostatica, il peso molecolare, le dimensioni, la 
forma e la carica elettrica delle proteine. 
L’ultrafiltrazione comporta il passaggio del sangue 
attraverso i capillari glomerulari grazie alla spinta della 
pressione idrostatica, che prevale sulle pressioni oncotica e 
intracapsulare, ad essa si aggiunge la diffusione, un 
meccanismo di trasporto passivo attraverso il quale si 
equilibrano le concentrazioni proteiche dei due versanti 
della membrana capillare. 
In condizioni fisiologiche solo le proteine con p.m. inferiore 
a 70.000 riescono a superare il filtro glomerulare per venire 
in buona parte riassorbite a livello del tubulo renale 
prossimale (le urine del cane presentano in questo settore 
valori di proteine inferiori a 10-15 mg/dl). 
A livello del tubulo renale distale, invece, il riassorbimento 
proteico è ridotto, tuttavia le cellule che lo compongono 
secernono modeste quantità di proteine (mucoproteina di 
Tamm-Horsfall, IgA secretorie, ecc.) che verranno a 
sommarsi alla concentrazione proteica finale nelle urine. 
Osborne e Finco, nel 1999, hanno compiuto degli studi (5), 
su soggetti di specie felina e canina, per dimostrare l’entità 
della fisiologica escrezione di proteine con le urine. 
Due i diversi metodi usati: l’analisi con il Blu Brillante 
Comassie (reagente estremamente utile per la colorazione 
delle proteine) e con Acido tricloroacetico Ponceau 
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(utilizzato nel test turbidimetrico) ottenendo risultati 
(riportati nella tabella nr.8) assai variabili. 
 
Proteine (mg/dl/die) 
Intervallo Media Metodo analisi Specie 
Nr. 
Soggetti 
0,6-5,1 2,3 B. b. Comassie 40 CN 16 
1,8-22,4 7,66 B. b. Comassie 62 CN 14 
0,2-7,7 2,45 Ac. t.c.a. Ponceau-S 14 CN 19 
1,9-11,7 4,76 Ac. t.c.a. Ponceau-S 98 CN 8 
2,7-23,2 6,6 Ac. T.c.a. Ponceau-S 7 CN 29 
4,55-28,3 13,9 Ac. t.c.a. Ponceau-S 23 CN 17 
2,99-8,88 4,93 B. b. Comassie 1 GT 30 
Tabella 8. Escrezione proteica in cani e gatti (da Osborne C.A., Finco D.R., 
Nefrologia ed Urologia del cane e del gatto; UTET, Torino, 1999) 
  
Permane, infatti, una certa incertezza riguardo al reale 
valore di escrezione, determinata dall’influenza che ogni 
metodo di valutazione può avere sulla prova stessa, 
comunque consideriamo fisiologica una proteinuria 
inferiore o uguale a 50-100 mg/l, ovvero 120 mg/die, sia nel 
cane che nel gatto (23).  
 
Meccanismi patogenetici della proteinuria 
 
La proteinuria può essere determinata da cause diverse che 
possono presentarsi singolarmente o in modo combinato. 
Tali cause riguardano, in genere, la compromissione di una 
o più delle seguenti funzioni (6): 
♦ passaggio di quantità abnormi di proteine plasmatiche 
attraverso la membrana lesa dei capillari glomerulari; 
♦ alterazioni a carico del riassorbimento tubulare delle 
proteine; 
♦ aumento abnorme della concentrazione di proteine nel 
plasma; 
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♦ presenza nel plasma di proteine abnormi, tali da passare 
agevolmente attraverso la membrana basale integra dei 
glomeruli; 
♦ secrezione eccessiva di proteine da parte dell’epitelio 
tubulare, delle vie urinarie o delle ghiandole annesse. 
La proteinuria è frequentemente un segnale precoce, e per 
questo molto importante, di un risentimento renale, 
promosso ad esempio da glomerulonefriti (ma anche da 
patologie come il diabete o l’ipertensione) che possono 
danneggiare il glomerulo e provocarla (24). 
Possiamo quindi considerare la proteinuria come un segno 
distintivo di patologie del nefrone, infatti, la barriera 
formata dalle sue componenti strutturali normalmente 
seleziona le proteine che vi passano attraverso, ma alla 
presenza di una malattia specifica, che ne alteri l’integrità o 
la selettività elettrica, tale funzione viene a mancare. 
Inoltre, può rappresentare lo stadio iniziale di patologie 
extra-renali o comparire in cani con morfologia glomerulare 
apparentemente normale (in questi soggetti è consigliabile 
investigare su di una correlazione tra la deposizione d’IgA e 
la proteinuria) (25). 
Le glomerulopatie sono alterazioni che si presentano sotto 
forme diverse, differenziandosi in base a: meccanismo 
d’azione (solo un numero limitato di meccanismi può essere 
responsabili di problemi al rene), manifestazioni 
morfologiche (anche il numero di siti in cui possiamo 
riscontrare gli effetti di tali patologie appare ristretto) e 
decorso clinico. 
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Nelle patologie a carattere sistemico il rene può essere 
colpito da lesioni la cui eziologia può ricondursi a: 
♦ Agenti infettivi: epatite infettiva del cane da CAV-1, 
infezione neonatale da Herpesvirus, leptospirosi, 
erlichiosi, brucellosi; 
♦ Meccanismi immunomediati: leishmaniosi, dirofilariosi, 
lupus eritematoso sistemico possono essere promotori di 
lesioni renali di natura cellulomediata, alla presenza di 
un antigene l’organismo è stimolato alla produzione 
d’anticorpi specifici. L’interazione antigene-anticorpo è 
responsabile di processi patologici. Tali processi possono 
essere causati da immunocomplessi sfuggiti alla 
distruzione operata dai macrofagi e accumulatisi a livello 
di mesangio, parete capillare, membrana basale, vasi 
renali, membrana basale tubulare e interstizio oppure dal 
richiamo di cellule infiammatorie o dall’attivazione delle 
cellule mesangiali; 
♦ Meccanismi emodinamici: il rene è in grado 
d’autoregolare il flusso ematico renale (RBF) ed il GFR, 
anche alla presenza d’oscillazioni della perfusione 
renale, grazie al lavoro delle arteriole afferenti 
preglomerulari e in misura minore delle efferenti 
postglomerulari. Studi recenti hanno, inoltre, verificato il 
ruolo svolto dall’iperfiltrazione e dall’ipertensione in 
alcune patologie renali del cane; 
♦ Sostanze di varia natura: patologie come l’amiloidosi 
possono essere responsabili di lesioni renali per 
accumulo di proteine insolubili che alterano struttura e 
funzione del nefrone; l’eccessiva somministrazione di 
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corticosteroidi può portare ad un aumento dei 
glucocorticoidi che interferendo con la solubilità di 
eventuali immunocomplessi ne ritardano l’eliminazione; 
sostanze come gli aminoglucosidi o l’amfotericina-B 
presentano una spiccata nefrotossicità: 
♦ Disfunzioni endocrine: il diabete mellito insulino 
dipendente, ad esempio, provoca inizialmente un 
aumento del GFR che può portare ad una 
glomerulosclerosi, il meccanismo con cui ciò avviene 
risulta ancora ignoto; l’iperadrenocorticismo può essere 
responsabile di un eccesso di glucocorticoidi con gli 
effetti visti al punto precedente. 
 
Aspergillosi 
Blastomicosi 
Borrelliosi 
Brucellosi 
Candidiosi 
Coccidiomicosi 
Criptococcosi 
Infezione da CAV-1 
Infezione da Encephalitozoon 
cunicoli 
Istoplasmosi 
Leptospirosi 
Tubercolosi 
                                                             Tabella 9. Malattie infettive responsabili  
                                                                               di affezioni del tubulo renale 
 
La proteinuria può presentarsi anche in conseguenza di 
lesioni tubulari e interstiziali, tali lesioni possono essere 
provocate da pigmenti (mioglobina ed emoglobina che alla 
presenza di un pH urinario minore o uguale a 5,6 rilasciano 
ematina, una sostanza i cui effetti tossici possono portare a 
necrosi tubulare), da cristalli (ad esempio ossalati di calcio 
che depositandosi ostruiscono il tubulo) o infine da agenti 
infettivi (vedi tabella nr.9) (le lesioni possono essere di 
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natura meccanica, come nella leptospirosi o nella 
tubercolosi, oppure infiammatoria proliferativa, ad esempio 
nell’istoplasmosi). 
La proteinuria, inoltre non è solo un parametro diagnostico 
molto importante e indispensabile per valutare e prevenire 
danni, anche irreversibili, al rene, ma è anche un fattore 
molto grave di progressione di un’eventuale nefropatia 
verso l’insufficienza renale. 
Può provocare, infatti, un danneggiamento delle cellule 
epiteliali che sovrastano la membrana basale dei capillari 
glomerulari con conseguente sclerosi mesangiale, questo 
danno impedisce il rilascio di una sostanza regolatrice la cui 
assenza permette una proliferazione incontrollata delle 
cellule mesangiali che producendo matrice provocano una 
scleroialinosi glomerulare. 
La condizione di iperfiltrazione determina un aumento della 
normale attività tubulare; i lisosomi, nei quali le proteine si 
accumulano e sono scisse in aminoacidi, possono rompersi e 
liberare enzimi che ledono il citoplasma; l’aumentata 
permeabilità permette il passaggio di transferrine, che 
accumulando ferro promuovono reazioni ossidative, o di 
lipoproteine che rilasciano grassi in grado di raccogliersi a 
livello intracellulare e di generare radicali liberi, infine, è 
possibile assistere a fenomeni di citolisi provocati 
dall’attivazione del complemento. 
Le proteine inoltre possono ostruire il tubulo formando 
precipitati nella pre-urina. 
Una proteinuria patologica può derivare anche da cause 
extrarenali, spesso responsabili della produzione di 
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composti proteici a basso peso molecolare che sono filtrati 
in quantità maggiore di quanto il tubulo riesca a riassorbire. 
A tale proposito, un esempio è rappresentato dalla 
produzione di immunoglobuline da parte di cellule 
neoplastiche che si ha nella proteinuria di Bence-Jones. 
Processi flogistici o emorragici a carico delle basse vie 
urinarie, così come fenomeni di congestione renale, 
conseguente ad insufficienza cardiaca o a fenomeni 
infiammatori dell’apparato genitale (prostatiti, metriti), 
possono provocare proteinuria di tipo non renale (26). 
In corso di proteinuria, le perdite maggiori riguardano: 
albumina, transferrina, IgG, alcune apolipoproteine e 
l’antitrombina III. 
L’evento più grave è sicuramente l’ipoalbuminemia che, 
associata alla caduta della pressione oncotica plasmatica ed 
alla ritenzione di fluidi, promuove fenomeni di ascite ed 
idrotorace. 
La proteinuria delle 24 ore ed il rapporto UP/UC tendono a 
essere maggiori nei cani affetti da amiloidosi glomerulare 
piuttosto che da glomerulonefriti ma date le ampie 
variazioni individuali (esistono diversi studi in merito), non 
possono essere considerati segni patognomonici. 
 
Classificazione della proteinuria 
 
Esistono tipologie diverse di classificazione della 
proteinuria. 
Secondo la propria natura ed entità, essa può rappresentare 
un evento fisiologico o patologico. 
 52 
La prima modalità di classificazione riguarda, quindi, la 
distinzione in proteinuria fisiologica e patologica (27): 
♦ proteinuria fisiologica: caratterizzata solo da albumina e i 
cui valori si aggirano sotto a 100-120 mg/die; 
♦ proteinuria patologica: caratterizzata da proteine di 
derivazione plasmatica, tubulare, renale od originanti 
dalle vie urinarie per cause che esulano dalla normale 
fisiologia. 
Un altro metodo di classificazione suddivide la proteinuria 
in base alla sua origine: 
♦ proteinuria pre-renale: perdita di proteine con le urine 
senza che i reni denotino nessun evento patologico, 
alcuni esempi: 
 “overload proteinuria”, causata da una 
concentrazione plasmatica di proteine superiori a 9 
gr/dl; 
 “para-proteinuria”, da sovraccarico 
d’immunoglobuline, macroglobuline e 
crioglobuline prodotte da cellule neoplastiche in 
quantità abnorme; 
 “funzionale”, associata a stress, esercizio fisico 
intenso, crisi epilettiche, congestione venosa dei 
reni, alterazioni febbrili; 
 “da sovraccarico tubulare”, causato da 
un’eccessiva produzione di proteine a basso peso 
molecolare o da una riduzione delle molecole di 
trasporto; ne è un esempio la cosiddetta 
proteinuria di Bence-Jones tipica del mieloma 
multiplo, della macroglobulinemia di 
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Waldenström e d’altre patologie, è caratterizzata 
da catene proteiche leggere secrete da un unico 
progenitore. 
♦ proteinuria renale, distinta a sua volta in: 
 “glomerulare selettiva”, attraverso il filtro 
glomerulare passano solo proteine di peso 
molecolare inferiore a 70.000-90.000 (es. 
albumina, transferrine); 
 “glomerulare non selettiva”, il filtro glomerulare 
lascia passare anche proteine di peso molecolare 
elevato (superiore a 100.000) come le IgG o l’α-2-
macroglobulina che il tubulo non riesce ad 
assorbire; 
 “tubulare”, in conseguenza di una lesione del 
tubulo legata all’utilizzo di farmaci, ad infezioni 
ascendenti dal tratto urinario, nefriti da 
immunocomplessi, rinveniamo nelle urine anche 
microproteine (p.m. inferiore a 50.000) come la β-
2-microglobulina; 
 “mista”, la più frequente, con manifestazioni 
intermedie tra quelle sopra descritte. 
♦ proteinuria post-renale: da proteine che derivano da 
distretti dell’apparato urogenitale distali rispetto al 
glomerulo, promossa da eventi infiammatori, ischemici o 
neoplastici. 
Nella tabella nr.10 vediamo elencate alcune delle possibili 
diagnosi differenziali di proteinuria, distinte secondo 
l’origine della stessa dal tratto renale o da localizzazioni 
extra-renali. 
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Renale Non renale 
♦Glomerulare ♦Tratto urinario 
Complessi immuni Emorragie 
Piometra Infiammazioni 
Filariasi Infezioni 
Endocardite batterica ♦Tratto non urinario 
LES Piressia 
FeLV Esercizio intenso 
Amiloidosi Congestione passiva 
Glomerulopatie Scompenso cardiaco congestizio 
♦Tubulare Neoplasie 
Nefrosi cronica Infiammazioni genitali 
Patologie interstiziali Emoglobinuria 
Pielonefrite Mioglobinuria 
          Tabella 10. Diagnosi differenziale di proteinuria 
 
Determinazione quantitativa della proteinuria 
 
Le proteine urinarie si quantificano più difficilmente di 
quelle presenti a livello del siero a causa della maggiore 
variabilità cui sono soggette. 
E’ importante che l’esame sia effettuato su un campione 
d’urina prelevato prima della somministrazione di una 
qualsiasi terapia ed eventualmente ripetuto due volte (una su 
campione non centrifugato ed una dopo centrifugazione). 
Questa modalità di prelievo evita falsi positivi dovuti alla 
presenza di materiale nel sedimento. 
La refrigerazione o il congelamento non sembrano alterare il 
test. 
La raccolta del campione urinario può avvenire mediante 
diverse metodiche: minzione spontanea, compressione 
manuale della vescica, cateterismo o cistocentesi (al 
momento dell’analisi è necessario segnalare al laboratorio e 
tenere in considerazione la modalità di raccolta utilizzata). 
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Ricordiamo che tra i metodi di raccolta quello che presenta 
più vantaggi è la cistocentesi, per la sua caratteristica di 
sterilità, legata al mancato passaggio nelle basse vie 
urinarie, con conseguente inquinamento da batteri, cellule e 
detriti provenienti da esse o da utero, vagina, vulva e 
prepuzio. 
Lo stesso non si può dire per la minzione spontanea o per la 
compressione manuale della vescica, metodi associati un 
possibile inquinamento, derivante anche dal contenitore di 
raccolta. 
Durante il campionamento è necessario prestare l’attenzione 
necessaria ed accorgimenti tali da non arrecare danno al 
paziente (in particolare se si utilizzano cateterismo o 
cistocentesi). 
La rilevazione delle proteine nelle urine può essere fatta con 
varie metodiche: 
♦ strip-test con cartine tornasole; 
♦ turbidometria; 
♦ elettroforesi; 
♦ determinazione del rapporto UP/UC; 
♦ quantificazione dell’escrezione giornaliera di proteine 
urinarie. 
I test con cartine tornasole (strisce di carta impregnate di 
reagenti) basano il loro funzionamento su di un fenomeno 
segnalato come “errore proteico dell’indicatore di pH”, 
praticamente, tale metodo sfrutta la capacità dei gruppi 
amminici liberi d’ogni proteina di legarsi ad indicatori 
acido-basici alterandone il colore; tendono a dare risultati 
falsamente positivi (tale difetto è stato confermato da uno 
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studio portato avanti dall’Angell Memorial Animal Hospital 
di Boston su 91 soggetti di specie canina e 65 felina) (28) che 
impongono l’utilizzo d’altri test per conferma (es. test 
dell’acido sulfosalicilico) (10). 
La prova torbidometrica con acido sulfosalicilico, o quella 
con acido nitrico, si basa su l’azione che tale acido provoca 
sulle proteine, ovvero una precipitazione che intorbida il 
campione proporzionalmente al titolo proteico (5). 
Per la proteinuria di Bence-Jones, in particolare, risultano 
molto efficaci le metodiche elettroforetiche o 
immunoelettroforetiche (5). 
Il rapporto UP/UC (ovvero la relazione tra proteine e 
creatinina urinarie) è considerato un metodo rapido ed 
efficace nel determinare la proteinuria su campioni d’urine 
prelevati in qualsiasi momento della giornata (l’escrezione 
proteica urinaria non è costante e in veterinaria è 
impraticabile la valutazione sulle 24 ore, è quindi, 
importante poter esprimere la proteinuria in funzione di un 
parametro ad escrezione costante), sia su soggetti sani che 
nefropatici, inoltre, tale valore non risulta influenzato dalla 
concentrazione o dal volume urinario e neppure dal 
contenuto proteico della dieta (29). 
Fenomeni emorragici o infiammatori delle vie urinarie 
possono invece alterare, in maniera più o meno grave, 
l’affidabilità di tale test (29). 
Vediamo adesso come andrebbero interpretati i dati ricavati 
dall’applicazione di tale metodica: il rilievo di un rapporto 
UP/UC inferiore a 0,5 può considerarsi normale, sono 
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invece considerati patologici valori superiori a 0,5 (vedi 
tabella nr.11). 
Il tempo di raccolta delle urine, il sesso dell’animale e il 
consumo di cibo non sembrano influenzare tale valutazione 
(30/31)
. 
In base ad equazioni di regressione, formulate attraverso il 
confronto statistico tra escrezione giornaliera e rapporto 
UP/UC, sembrerebbe possibile ottenere una formula che 
permetta di passare da un valore all’altro, tuttavia, tale 
possibilità non sembra apportare informazioni sicure e 
utilizzabili né a scopo diagnostico, né prognostico (5). 
  
 
 
 
 
 
 
                
                                 Tabella 11. Rapporti UP/UC (da Mezzogori D.: 
Interpretazione fisiopatologia e clinica della proteinuria nel cane; Pisa, 2003) 
 
Uno studio effettuato su 57 cani, di cui 19 sani e 38 
nefropatici (valutazione effettuata mediante analisi delle 
urine, assenza d’ematuria e piuria e d’infezioni del tratto 
urinario) suddivisi in 26 soggetti affetti da glomerulonefriti, 
6 da amiloidosi e 6 da nefrite interstiziale cronica, ha 
valutato la correlazione esistente tra UP/UC (calcolato su di 
un’aliquota delle urine raccolte con il procedimento 
precedente) e valutazione della proteinuria nelle 24 ore (i 
cani sono ospitati in gabbie metaboliche per 24 ore e le 
urine raccolte spontaneamente o previo cateterismo). I 
SOGGETTI RANGE VALORE MEDIO 
SANI 0,01-0,58 0,5 
NEFRITE INTERSTIZIALE CRONICA 1,51-10,52 2,89 
GLOMERULONEFRITE 0,47-43,39 5,73 
AMILOIDOSI 11,7-46,65 22,5 
SCLEROSI 0,28-8,05 2,34 
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risultati dell’indagine hanno evidenziato che forme gravi di 
nefropatia proteino-disperdente sono generalmente 
caratterizzate da un rapporto UP/UC superiore a 10 e 
dall’emissione di proteine urinarie pari a 159 mg/Kg/die.  
L’analisi dei dati ottenuti ha inoltre denotato che tra la 
valutazione del problema mediante la determinazione del 
rapporto UP/UC e la valutazione della proteinuria nelle 24 
ore esiste una correlazione positiva e che il primo metodo è 
più attendibile nel diagnosticare patologie glomerulari lievi 
(32)
.  
In uno studio effettuato su 30 cani di razza Beagle, il valore 
di rapporto UP/UC d’ogni campione urinario è stato messo 
a confronto con l’escrezione proteica nelle 24 ore. 
Dei soggetti esaminati: 16 sono stati giudicati sani in base 
ad un attento esame fisico e ad una valutazione delle 
proteine e della creatinina urinarie (gruppo A); 14 con 
sospetta proteinuria (gruppo B). 
I soggetti sono stati introdotti in gabbie nelle quali è 
avvenuta la raccolta delle urine prodotte nelle ventiquattro 
ore previa cateterizzazione. 
Il rapporto UP/UC è stato calcolato in ogni campione 
raccolto ed i dati risultanti sono stati analizzati 
comparandoli con quelli relativi all’escrezione proteica 
giornaliera; da tale studio il rapporto UP/UC è risultato 
essere significativo come test di valutazione della 
proteinuria (33). 
I livelli proteici urinari, infine, andrebbero sempre 
considerati parallelamente al peso specifico urinario, ad 
esempio una proteinuria marcata con peso specifico delle 
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urine pari a 1050 può non essere significativa, mentre 
associata ad un peso specifico di 1020 ci può far sospettare 
una patologia renale che deve essere accertata con ulteriori 
controlli (34). 
Il peso specifico delle urine deriva dalla comparazione tra la 
loro densità e quella dell’acqua pura (rapporto tra peso 
dell’urina e peso di un eguale volume d’acqua). 
In condizioni fisiologiche l’urina è più densa dell’acqua per 
il suo contenuto in soluti (valori normali di P.S. sono pari a 
1000-1065 nel cane e 1000-1080 nel gatto). 
Il peso specifico risulta influenzato non solo dal numero di 
molecole (come l’osmolarità) ma anche dalle dimensioni e 
dal peso molecolare, perciò molecole diverse, anche se in 
numero uguale, hanno effetti diversi (questo vale anche per 
le proteine, ad esempio lo stesso numero di molecole 
d’albumina, globulina o urea hanno un effetto quantitativo 
diverso) (10). 
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PARTE SPERIMENTALE 
 
Scopo della tesi 
 
Scopo della tesi è stato quello di valutare se l’osmolarità 
urinaria, ed in particolare il rapporto con l’osmolarità 
plasmatica, potesse essere un parametro utile da associare al 
rapporto UP/UC e al peso specifico per l’interpretazione 
della proteinuria; in sintesi, se lo stato d’idratazione dei 
soggetti può influenzare l’entità della protenuria in cani e 
gatti. 
 
Materiale e strumentazione 
 
Sono stati esaminati 31 cani e 21 gatti, pervenuti presso il 
Dipartimento di Clinica Veterinaria per esami di controllo (i 
soggetti sani) o visita clinica specialistica. 
I soggetti sono stati suddivisi in quattro gruppi d’animali: 
♦ Gruppo 1: costituito da cani e gatti, clinicamente sani, 
che non presentavano segni riferibili ad interessamento 
all’apparato urinario all’esame obiettivo particolare .   
♦ Gruppo 2: costituito da cani e gattI con proteinuria, ma 
senza i segni dell’insufficienza renale, vale a dire con 
urea e creatinina nella norma; 
♦ Gruppo 3: costituito da cani e gatti con insufficienza 
renale con proteinuria minima o assente; 
♦ Gruppo 4: costituito da cani e gatti caratterizzati da 
insufficienza renale e proteinuria. 
A tutti i soggetti è stato effettuato un prelievo di sangue 
dalla vena cefalica dell’avambraccio o dalla vena giugulare 
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ed i campioni di sangue ottenuti sono stati utilizzati per le 
indagini specifiche per emettere la diagnosi e per la 
determinazione dell’osmolarità plasmatici. 
 
SOGGETTO CON I. R. 
Tesi Noci (Mauro) 
Specie:GT 
Razza:C.E. 
Età:4 aa 
Sesso:M 
  
SINTOMATOLOGIA 
  
Appetito: 
Anoressia:X 
Febbre: 
Vomito: 
Diarrea: 
Polidipsia: 
Anuria: 
Oliguria: 
Poliuria:X 
Disidratazione: 
Leggera 
Moderata 
Grave 
  
ANALISI 
  
OSM P:418 
OSM U:576 
OSM U/P:1,378 
Prot. U.:0,74 
Creat. U.:0,59 
UP/UC:1,3 
GFR: 
             Figura 6. Esempio di scheda d’accompagnamento campione 
 
Ad ogni soggetto è stato effettuato anche un prelievo 
d’urina per minzione spontanea, cateterismo vescicale o 
cistocentesi.  
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I campioni non immediatamente analizzati sono stati 
congelati (temperatura di -20 C°) per non alterarne le 
caratteristiche. 
Tutti i campioni prelevati erano accompagnati da una 
scheda (vedi figura nr.6) che raccoglieva il segnalamento 
dell’animale con qualche nota d’anamnesi e sono stati 
analizzati presso il laboratorio di Biochimica Clinica del 
Dipartimento di Clinica Veterinaria. 
I campioni sono stati sottoposti:  
♦ alla determinazione dell’osmolarità plasmatica ed 
urinaria con osmometro Roebling, della ditta Martelli di 
Firenze. Sono prelevati 100 µl di campione (urine, previa 
centrifugazione, siero o sangue eparinizzato) che sono 
posti in una provetta Eppendorf. La provetta è fissata 
sull’osmometro che effettua un super-raffreddamento del 
materiale (portandolo a temperature inferiori al punto di 
congelamento) e una cristallizzazione (mediante 
vibrazione). Quando il campione si è solidificato, la 
macchina calcola la temperatura necessaria per la fusione 
e la mette in relazione con le massime ottenute 
utilizzando standard noti, le variazioni, valutate con un 
termostato, sono convertite in mOsm/l. La correlazione 
tra punto di congelamento e concentrazione dei soluti è 
stimata con la seguente equazione: 
 
∆T = R × T2 × M1 × W2 / Hf × W1 × M2 
 
∆T: variazione del punto di congelamento 
R: costante dei gas 
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T2: punto di congelamento del solvente (gradi Kelvin) 
M1: peso molecolare del solvente 
W2: grammi di soluto 
Hf : calore di fusione 
W1: grammi di solvente 
M2: peso molecolare del soluto 
 
♦ Esame completo dell’urina con utilizzo di strisce Auction 
Strips 10 EA e lettura con apparecchio MicroAuction 
della Arkray; 
♦ Determinazione del rapporto UP/UC previa 
determinazione delle proteine urinarie e della creatina 
urinaria . 
Per la quantificazione delle proteine urinarie è stato 
impiegato un kit commerciale della ditta  SEAC che 
sfrutta un metodo colorimetrico al Rosso Pirogallolo che, 
in ambiente acido, reagisce con le molecole proteiche 
promuovendo una reazione colorimetrica quantificabile 
con uno spettrofotometro. 
Il campione è posto in provette che sono agitate e messe 
ad incubare a 37°C per 10 minuti, poi, viene letta 
l’assorbanza dello standard e del campione a 600 nm. 
Per il calcolo della concentrazione proteica si utilizza la 
seguente formula: 
 
UP = (AC / AS) × C* 
 
UP: concentrazione proteica del campione 
AC: assorbanza del campione 
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AS: assorbanza dello standard 
C*: concentrazione calibratore in mg/l 
 
Per la quantificazione della creatinina urinaria è stato 
utilizzato un kit commerciale della SEAC per siero e plasma 
(per l’utilizzo con le urine queste vengono diluite 1/100 con 
acqua ossigenata) che sfrutta un metodo basato sulla 
reazione di Jaffè (determinazione cinetica al Picrate 
Alcalino). 
In ambiente alcalino, la creatinina forma un complesso con 
l’acido picrico di colore rosso-arancio, il cui incremento 
cinetico è proporzionale alla concentrazione della stessa. 
Il campione è posto in provette e portato ad una temperatura 
compresa tra 25-37°C mescolandolo gentilmente, 
dopodichè, viene letta l’assorbanza a 30 e 90 secondi. 
Per il calcolo della concentrazione della creatinina si utilizza 
la seguente formula: 
 
UC = [(AC90 − AC30) / (AS90 − AS30)] × 2000 × VU 
 
UC: concentrazione della creatinina nel campione 
AC90: assorbanza del campione a 90 secondi 
AC30: assorbanza del campione a 30 secondi 
AS90: assorbanza dello standard a 90 secondi 
AS30: assorbanza dello standard a 30 secondi 
VU: volume urinario 
 
Il programma utilizzato per l’analisi statistica dei dati è il 
Graph Pad Prism (Graph Pad Software Inc., IL, USA).  
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RISULTATI 
 
Il nostro campione di studio è rappresentato da 52 soggetti, 
che, come precedentemente specificato, sono stati suddivisi 
in quattro gruppi in base alle informazioni prelevate dalla 
loro cartella clinica. 
Per una classificazione più accurata dei soggetti in esame 
possiamo rifarci alle tabelle nr.12-13, che riportano i dati 
riguardanti il segnalamento dei pazienti coinvolti. 
 
Specie Razza Sesso Età (mesi) 
CN Barbone nano M 120 
CN Breton M 48 
CN Breton M 60 
CN Breton F 168 
CN Cocker Spaniel M 96 
CN Labrador M 156 
CN Levriero M 108 
CN Meticcio M 60 
CN Meticcio M 72 
CN Meticcio M 120 
CN Meticcio M 120 
CN Meticcio M 132 
CN Meticcio M 144 
CN Meticcio M 144 
CN Meticcio M 156 
CN Meticcio M 168 
CN Meticcio M 192 
CN Meticcio F 72 
CN Meticcio F 72 
CN Meticcio F 72 
CN Meticcio F 84 
CN Meticcio F 96 
CN Meticcio F 144 
CN Meticcio  F 144 
CN Pastore Australiano M 60 
CN Pastore Tedesco M 144 
CN Rhodesian R.B. M 48 
CN Setter Inglese M 120 
CN Setter Inglese F 108 
CN Shi-Tzu F 60 
CN Siberian Husky F 120 
          Tabella 12. Soggetti di specie canina 
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Vediamo come la maggior parte dei soggetti di specie 
canina (31 in totale) sono di razza meticcia (54,84%), 
mentre la restante percentuale è similmente divisa tra altre 
undici. 
Per quanto riguarda le altre caratteristiche identificative: i 
soggetti sono 20 maschi (64,51%) e 11 femmine (35,49%), 
di un’età variabile dai 4 ai 16 anni. 
 
Specie Razza Sesso Età (mesi) 
GT Comune Europeo M 9 
GT Comune Europeo M 12 
GT Comune Europeo M 12 
GT Comune Europeo M 18 
GT Comune Europeo M 36 
GT Comune Europeo M 48 
GT Comune Europeo M 60 
GT Comune Europeo M 60 
GT Comune Europeo M 72 
GT Comune Europeo M 96 
GT Comune Europeo M 96 
GT Comune Europeo M 96 
GT Comune Europeo M / 
GT Comune Europeo F 8 
GT Comune Europeo F 18 
GT Comune Europeo F 48 
GT Comune Europeo F 96 
GT Comune Europeo F 120 
GT Comune Europeo F 156 
GT Comune Europeo F 168 
GT Siamese F 192 
          Tabella 13. Soggetti di specie felina 
 
Anche nei soggetti di specie felina (21 in totale), assistiamo 
alla netta preponderanza di una singola razza, in questo caso 
la cosiddetta comune europea (95,24%), rimane un unico 
rappresentante di razza siamese. 
Per completare il segnalamento: i soggetti sono 13 maschi 
(61,90%) e 8 femmine (38,10%) d’età compresa tra gli 8 
mesi ed i 16 anni. 
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Analisi statistica 
 
Per prima cosa abbiamo valutato l’incidenza della 
proteinuria nel cane e nel gatto, utilizzando i dati raccolti. 
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Grafico 1. Valori di proteinuria nei soggetti di specie canina 
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Grafico 2. Valori di proteinuria nei soggetti di specie felina 
 
Su un totale di 31 soggetti di specie canina valutati, solo 14 
presentavano valori di proteinuria non-fisiologici (ovvero 
con rapporti UP/UC superiori a 0,5), come si può vedere dal 
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grafico nr.1, da questo si evince che la proteinuria nel cane 
avrebbe un’incidenza del 45,16%; invece, la media dei 
rapporti UP/UC è 1,454 (± 1,942). 
Nei 21 soggetti di specie felina abbiamo visto che solo 5 
superavano il valore soglia già menzionato (grafico nr.2), 
questo ci ha permesso di calcolare che l’incidenza della 
proteinuria nel gatto sarebbe pari al 23,81% con una media 
totale pari a 0,948 (± 2,181). 
Per quanto riguarda il sesso: nei gatti 4 maschi su 13 
(30,77%) e 1 femmina su 8 (12,50%) presentavano 
proteinuria, nei cani 12 maschi su 20 (60%) e 2 femmine su 
11 (18,18%) (grafico nr.3). 
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      Grafico 3. Incidenza della proteinuria in rapporto al sesso 
 
Trattandosi di una raccolta random della casistica una 
valutazione aggiuntiva  riguarda l’indagine clinica: il fatto 
più eclatante è costituito dalla presenza d’insufficienza 
renale (Urea > 65 mg/dl e Creatinina plasmatiche > 1,70 
mg/dl). 
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Su un totale di 52 soggetti ben 23 denotavano tale 
situazione, 14 cani su 31 totali (45,16%), media dei rapporti 
UP/UC 1,726 ± 2,022) e 9 gatti su 21 totali (42,86%, media 
1,867 ± 3,188); è interessante notare che 11 soggetti (5 gatti 
e 6 cani) su 23 insufficienti presentavano un valore di 
proteinuria fisiologico (UP/UC inferiore a 0,5) (grafico 
nr.4). 
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      Grafico 4. Rapporto UP/UC nei soggetti con insufficienza renale 
 
Dallo studio dell’anamnesi e dall’esame obbiettivo sono 
presenti sintomi quali: 
♦ anoressia: presente nel 9,67% dei cani e nel 9,52% dei 
gatti; 
♦ vomito: rilevato nel 6,45% dei cani e nel 9,52% dei gatti; 
♦ diarrea: colpito il 6,45% dei cani e nel 4,76% dei gatti; 
♦ disidratazione: presente nel 9,68% dei cani e nel 19,05% 
dei gatti; 
♦ oliguria: rilevata nel 3,23% dei cani e nel 4,76% dei gatti; 
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♦ poliuria/polidipsia: presente nel 19,35% dei cani e nel 
9,52% dei gatti (la sola polidipsia inoltre compare in 1 
cane e 2 gatti, la sola poliuria in 1 gatto). 
Possiamo dire, inoltre, che i valori d’osmolarità urinaria 
erano nella norma (V.N. 500-1500 mOsm/l nel cane, 500-
1800 mOsm/l nel gatto) nel 54,84% dei cani e nel 38,10% 
dei gatti, inferiori allo standard rispettivamente nel 38,71% 
e nel 14,29%, superiori nel 9,52% e nel 47,62%. 
Per quanto riguarda l’osmolarità plasmatica possiamo 
affermare che: nei 18 gatti in cui il dato era presente essa era 
superiore ai limiti fisiologici (V.N. 258-310 mOsm/l), 
mentre, solo in 1 soggetto di specie canina (3,33%), su 30 in 
cui il dato era stato rilevato, era nella norma (V.N. 250-310 
mOsm/l), i restanti 29 cani presentavano anch’essi valori 
superiori al range fisiologico. 
Le due serie di valori, ovvero l’osmolarità urinaria e 
plasmatica, sono state confrontate utilizzando un 
programma d’elaborazione statistica che ci ha permesso di 
calcolare la correlazione esistente tra questi parametri nei 
quattro gruppi menzionati precedentemente, classificati per 
l’occasione in: Gruppo A (soggetti con insufficienza renale 
senza proteinuria), Gruppo B (soggetti con insufficienza 
renale e proteinuria), Gruppo C (soggetti sani) e gruppo D 
(soggetti con proteinuria e senza segni d’insufficienza 
renale).  
Applicando la formula di Pearson ed il test dell’R2, abbiamo 
evidenziato quanto segue. 
Nei soggetti appartenenti al gruppo A, la correlazione non 
era significativa né nei cani, né nei gatti; lo stesso valeva per 
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i cani ed i gatti insufficienti con proteinuria patologica 
(gruppo B). 
Nei soggetti con sola proteinuria fisiologica  (gruppo C) si 
rivelava sempre la mancanza di significatività della 
correlazione, sia nei cani sia nei gatti. 
Di quelli con sola proteinuria patologica (gruppo D) 
venivano analizzati solo i cani, in quanto i gatti contavano 
un unico rappresentante, ma con risultati identici ai 
precedenti. 
 
  
Gatti A Cani A 
Numero di casi 5 6 
Pearson r -0,3362 0,6256 
Intervallo di confidenza 
-0.9398 to 
0.7765 
-0.3779 to 
0.9532 
P-value (two-tailed) 0,5802 0,184 
Correlazione 
significativa NO NO 
R2 0,113 0,3914 
  
Gatti B Cani B 
Numero di casi 4 8 
Pearson r 0,2482 0,3821 
Intervallo di confidenza 
-0.9363 to 
0.9764 
-0.4416 to 
0.8563 
P-value (two-tailed) 0,7518 0,3503 
Correlazione 
significativa NO NO 
R2 0,0616 0,1460 
  
Gatti C Cani C 
Numero di casi 8 10 
Pearson r 0,09561 -0,1311 
Intervallo di confidenza 
-0.6532 to 
0.7499 
-0.7028 to 
0.5435 
P-value (two-tailed) 0,8218 0,7181 
Correlazione 
significativa NO NO 
R2 0,009141 0,01719 
  
  Cani D 
Numero di casi 
  6 
Pearson r 
  0,1304 
Intervallo di confidenza 
  
-0.7619 to 
0.8519 
P-value (two-tailed) 
  0,8055 
Correlazione 
significativa 
  NO 
R2 
  0,017 
Tabella 14. Risultati dell’analisi statistica nei soggetti di specie felina e canina 
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Grafico 5. Risultati della correlazione tra OsmU e OsmP 
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(media uguale a 1,778 ± 1,359): 7 si presentavano con un 
rapporto inferiore a 1, 23 con un rapporto superiore a 1. 
Successivamente, è stata messa in relazione la proteinuria, 
stimata con il rapporto UP/UC, con l’osmolarità urinaria 
(valore medio pari a 656,06 ± 467,018 mOsm/l nei cani e 
1579,76 ± 967,534 mOsm/l nei gatti). 
 
Cani 
Osmolarità urinaria (mOsm/l) UP/UC Nr. 
≤ 500 ≤ 0,5 6 
≤ 500 ≥ 0,5 6 
500-1500 ≤ 0,5 8 
500-1500 ≥ 0,5 9 
≥ 1500 ≤ 0,5 2 
≥ 1500 ≥ 0,5 0 
Gatti 
Osmolarità urinaria (mOsm/l)  UP/UC Nr. 
≤ 500 ≤ 0,5 2 
≤ 500 ≥ 0,5 1 
500-1800 ≤ 0,5 5 
500-1800 ≥ 0,5 3 
≥ 1800 ≤ 0,5 9 
≥ 1800 ≥ 0,5 1 
                    Tabella 15. Rapporto tra osmolarità e UP/UC 
 
Nella tabella nr.15, vediamo separati gli animali in base alla 
specie e nei seguenti gruppi: 
♦ soggetti con osmolarità inferiore alla norma e proteinuria 
fisiologica; 
♦ soggetti con osmolarità inferiore alla norma e proteinuria 
patologica; 
♦ soggetti con osmolarità nella norma e proteinuria 
fisiologica; 
♦ soggetti con osmolarità nella norma e proteinuria 
patologica; 
♦ soggetti con osmolarità superiore alla norma e proteinuria 
fisiologica; 
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♦ soggetti con osmolarità superiore alla norma e proteinuria 
patologica. 
Utilizzando lo stesso metodo d’analisi precedentemente 
descritto (escludendo i soggetti in cui i parametri erano 
uguali a 0) abbiamo ottenuto: 
♦ per i gatti del gruppo A: un valore del coefficiente di 
Pearson pari a −0,9198 e dell’R2 pari a 0,8461 
(correlazione non significativa); 
♦ per i cani del gruppo A: coefficiente di Pearson pari a 
0,4935 e R2 pari a 0,2435 (correlazione non 
significativa); 
♦ per i gatti del gruppo B: un valore del coefficiente di 
Pearson pari a −0,1918 e dell’R2 pari a 0,03678 
(correlazione non significativa); 
♦ per i cani del gruppo B: coefficiente di Pearson pari a 
−0,3615 e R2 pari a 0,1307 (correlazione non 
significativa); 
♦ per i gatti del gruppo C: un valore del coefficiente di 
Pearson pari a −0,5967 e dell’R2 pari a 0,3561 
(correlazione non significativa); 
♦ per i cani del gruppo C: coefficiente di Pearson pari a 
−0,4698 e R2 pari a 0,2207 (correlazione non 
significativa); 
♦ per i cani del gruppo C: coefficiente di Pearson pari a 
−0,5845 e R2 pari a 0,3416 (correlazione non 
significativa). 
Un altro parametro preso in esame è il peso specifico delle 
urine che è stato messo in relazione al rapporto 
OsmU/OsmP che è stato messo in relazione al rapporto 
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OsmU/OsmP utilizzando sempre il solito metodo ma solo 
nei cani (non abbiamo infatti un numero sufficiente di gatti 
per calcolare una correlazione). 
Nei soggetti insufficienti e con proteinuria fisiologica , il 
coefficiente di Pearson risultava pari a −0,2885 e l’R2 a 
0,08323 (correlazione non significativa). 
Nei cani insufficienti ma con proteinuria patologica, il 
coefficiente di Pearson risultava pari a 0,6004 e l’R2 a 
0,3605 (correlazione non significativa). 
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Grafico 6. Risultati della correlazione tra OsmU/OsmP e peso specifico dei 
                  gruppi A, B e C 
 
Nei soggetti con sola proteinuria fisiologica si rivelava, 
invece, una correlazione positiva, il coefficiente di Pearson 
risultava pari a 0,9649 e l’R2 a 0,9311, tale correlazione 
risultava significativa. 
I cani con sola proteinuria patologica non venivano 
analizzati  a causa del numero troppo basso di soggetti. 
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DISCUSSIONE E CONCLUSIONI 
 
La proteinuria risulta essere un parametro, estremamente 
utile e precoce, da valutare nella diagnosi dello stato di 
salute del rene. 
Per proteinuria si intende una presenza abnormemente 
elevata di proteine nelle urine. 
Il rapporto tra le concentrazioni di proteine e creatinina nelle 
urine (UP/UC) è sicuramente il metodo migliore da 
utilizzare per la stima di questo parametro, come del resto 
riportato in gran parte della letteratura riguardante 
l’argomento. 
Tale considerazione deriva dalle caratteristiche di 
precisione, rapidità e facilità d’esecuzione che 
accompagnano questo tipo di test, rispetto agli altri 
maggiormente utilizzati. 
Altro parametro da considerarsi nella diagnosi di patologie 
renali è il peso specifico delle urine. 
E’ importante, infatti, effettuare la valutazione del rapporto 
UP/UC in funzione del peso specifico urinario, in quanto 
testimone del potere di concentrazione del rene e della reale 
rilevanza patologica di un elevata proteinuria. 
Il peso specifico, tuttavia, risulta influenzato da numerosi 
fattori: numero, dimensioni e peso delle molecole presenti 
in soluzione. 
Un altro fattore che ci fornisce indicazioni sulla capacità di 
concentrazione renale è l’osmolarità, ovvero la 
concentrazione dei soluti osmoticamente attivi per litro di 
solvente. 
 77 
Più precisamente, è il rapporto tra l’osmolarità urinaria e 
quella plasmatica che ci dice se il rene è in grado o meno di 
concentrare le urine. 
Un rapporto superiore a 1 indica una grande capacità di 
concentrazione del rene, un rapporto inferiore, invece, 
indica un’emissione d’urine molto diluite. 
Tra l’altro le indicazioni fornite da tale fattore sono più 
precise di quelle ricavabili con il peso specifico, questo 
perché l’osmolarità risente solamente dell’influenza del 
numero di molecole di soluto. 
Alla luce dei risultati del nostro studio possiamo affermare 
che l’osmolarità urinaria si è presentata nella norma nella 
maggioranza dei cani, 54,84%, ma non  dei gatti, 38,10%. 
Questo, unito al fatto che l’osmolarità plasmatica nei gatti 
era superiore ai limiti fisiologici nella maggior parte dei 
soggetti, fa ipotizzare che il gatto sia più sensibile alla 
disidratazione ed emoconcentrazione rispetto al cane.  
Quello che ci appare difficilmente spiegabile è la mancata 
correlazione  tra i due parametri in quanto, da un punto di 
visto fisiopatologico, è noto che siano correlati . 
Al contrario,  il fatto che il rapporto UP/UC non sia 
correlato all’osmolalità ci convalida l’utilizzo corretto di 
tale parametro nell’interpretazione della quantità di proteine 
urinarie. 
Infatti, mentre è noto che la proteinuria quantitativa totale 
nell’urina debba essere sempre interpretata in funzione del 
peso specifico, poiché è proporzionalmente più grave se il 
peso specifico è ridotto, la proteinuria espressa come 
rapporto UP/UC non è influenzata dallo stato di idratazione 
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del soggetto, pertanto la mancata correlazione ci evidenzia 
che tale rapporto non è influenzato dalla maggiore o minore 
diluizione delle urine.  
Il fatto che solo il gruppo dei soggetti sani, gruppo C, non 
insufficienti e non proteinurici, presenti una correlazione tra 
rapporto U/POsm e peso specifico dimostra che la maggior 
o minore concentrazione dell’urina è direttamente correlata 
ad un’integrità anatomo-funzionale del rene. 
Nei soggetti proteinurici, infatti, ed a maggior ragione 
nell’insufficienza renale, s’instaurano dei meccanismi di 
compenso che possono condurre ad alterazioni dello stato 
d’idratazione del soggetto nel tentativo di favorire 
l’eliminazione delle scorie azotate dal rene. 
E’ noto che la poliuria dovuta alla proteinuria è di tipo 
osmotico, mentre quella legata ad insufficienza renale ha 
un’eziopatogenesi multifattoriale tra cui rientrano la 
necessità di aumentare la diuresi dei soluti per minimizzare 
le tossine uremiche e l’insensibilità all’ADH da parte nel 
neurone tubulare. 
In questi casi la maggiore o minore concentrazione 
dell’urina (osmolarità e/o peso specifico) non è dipendente 
dalla maggiore o minore concentrazione del plasma 
(osmolarità plasmatica) perché il rene si comporta in modo 
autonomo nel tentativo di mantenere l’omeostasi 
dell’organismo.  
In conclusione, possiamo affermare che il rapporto UP/UC è 
un parametro attendibile nella valutazione della proteinuria, 
non influenzato dallo stato d’idratazione del soggetto, 
mentre il rapporto U/POsm sembra importante nella 
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valutazione dello stato d’idratazione solo nei soggetti sani e 
non nei proteinurici e nell’insufficienza renale. 
Tuttavia, essendo l’equilibrio idroelettrolitico, sia dei sani 
sia con insufficienza renale, un meccanismo molto 
complesso a cui partecipano numerosi fattori metabolici ed 
ormonali, non è possibile, alla luce dei limiti imposti al 
nostro studio, numero di casi raccolti, trarre conclusioni 
definitive, ma sono necessari ulteriori approfondimenti. 
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